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Das Krankheitsbild der reinen chronischen sog. 
Wandendokarditis (flächenhafte Endo-Myokardschwiele). 

Von 

Dr. Ch. Bäumler, 

Prof. emer. der med. Klinik, Freiburg i. Br. 

(Mit 6 Kurven.) 

Für die so häufig jenseits der mittleren Lebensjahre bei 
Menschen jeden Standes auftretenden, von mangelhaft werdender 
Triebkraft des Herzens herrührenden Beschwerden lassen 
sich in der Regel durch sorgfältige Untersuchung der Kreislaufs¬ 
organe ziemlich genau bestimmbare Veränderungen 
am Herzen feststellen. Finden wir bei Menschen der wohl¬ 
habenden Stände, namentlich bei Männern, die neben aufregender 
Geschäftstätigkeit und geringer Körperbewegung ein üppiges Leben 
führen, oder bei Frauen in der Zeit der Menopause hauptsächlich 
die mit Arteriosklerose oder mit Fettsucht einhergehenden 
Veränderungen (Vergrößerung des Herzens- mit oder ohne 
Erscheinungen eines Klappenfehlers), so treten bei denen, die an¬ 
dauernd sch wer e Arbeit verrichten, die Erscheinungen eines 
Klappenfehlers, in Verbindung mit Arteriosklerose, 
in den Vordergrund. 

In manchen Fällen, namentlich der erstgenannten Gruppe, 
ist es eine ausgesprochene Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels, die sich dem Betreffenden bis dahin vielleicht durch 
keinerlei ihn belästigende Erscheinungen kund gab, die aber nun 
dem Arzt alsbald den Schlüssel für die Beurteilung der Sachlage 
abgibt. Das Ergebnis der Untersuchung des Harns auf 
Eiweiß und auf die Ausscheidung der hauptsächlichsten Stoffwechsel¬ 
produkte ergänzt das Krankheitsbild, die Beschaffenheit des 
Pulses und der Arterien läßt die Anteilnahme des ge¬ 
samten Gefäßsystems an der Krankheit erkennen. 

In wieder anderen Fällen deuten die Herzerscheinungen mit 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 1 


Digitized by 


Gck -gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



2 


Bäumler 


mehr oder weniger deutlicher Erweiterung des Herzens, ins¬ 
besondere des linken Ventrikels, auf umschriebene Ent¬ 
artungsherde im Herzfleisch, von früheren bei Infektions¬ 
krankheiten sich bildenden Entzündungsherden zurück¬ 
geblieben, oder, häufiger noch, infolge ungenügenden arte¬ 
riellen Blutzuflusses durch verengte Stellen der Kranz¬ 
arterien entstanden. 

In manchen Fällen deuten anfallsweise auftretende Er¬ 
scheinungen von„Angina pectoris“ auf arteriosklerotische 
Verengung der Kranzarterien oder ihrer UrsprungssteHen 
in der Aorta und infolge davon bei stärkerer Inanspruchnahme 
des Herzens nicht mehr zureichende arterielle Blutversorgung des 
Herzmuskels hin. 

Gegenüber diesen so alltäglichen Fällen gibt es aber 
einzelne, in welchen zwar die vorhandenen Beschwerden von 
vornherein den Verdacht eines schweren Herzleidens der 
erwähnten Formen erwecken, bei denen aber die Untersuchung 
nichts von den gewöhnlichen Veränderungen, weder einen 
Klappen fehl er, noch eine nennenswerte Herzver¬ 
größerung, noch Anzeichen, die für allgemeine Arterio¬ 
sklerose oder eine Erkrankung der Kranzarterien 
und eine davon abhängige oder auch sonstwie entstandene 
Muskelerkrankung sprechen würden, nachweisen läßt. Regu¬ 
lierung des Kreislaufes durch Ruhe, durch entsprechende Er¬ 
nährungsweise, durch ein Präparat der Digitalisgruppe können in 
diesen, wie in den anderen Fällen die schweren Erscheinungen 
vorübergehend wieder völlig zum Verschwinden bringen. Im Lauf 
längerer Beobachtung und bei wiederholter Untersuchung werden 
aber auch in Fällen, in welchen anfänglich kaum eine Veränderung 
am Herzen aufzufinden war, doch einzelne Erscheinungen, die 
anfangs weniger Beachtung gefunden hatten, in ihrer ausschlag¬ 
gebenden Bedeutung mehr und mehr erkannt oder gewürdigt. 
Dabin gehört vor allem bei Fehlen eines Geräusches die 
absolute oder relative Schwäche des ersten Herztones 
an der Herzspitze, vorausgesetzt, daß die Abschwächung nicht 
etwa durch Überlagerung der Herzspitzengegend mit geblähter oder 
emphysematoser Lunge verursacht ist, und daß nicht eine sehr 
starke Fettschicht die Brustwand verdickt, wodurch die Fortleitung 
der Tone erschwert wird. Die Abschwächung des ersten Herz¬ 
tones ist ein wichtiges Zeichen für Schwäche der Kon¬ 
traktion des linken Ventrikels. 
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Selbstverständlich und leicht erklärlich ist dieselbe in Fällen von 
fettiger Degeneration des Herzmuskels bei schweren Formen von 
Anämie, oder im Gefolge von langwierigen akuten Infek¬ 
tionskrankheiten, oder bei Vergiftungen mit dem Diphtherie¬ 
toxin oder mit Phosphor und anderen Giften, oder im Anschluß an ent¬ 
zündliche Erkrankungen des Herzens, wie sie bei akutem 
'Gelenkrheumatismus, bei Scharlach oder Pneumonie u. a. auftreten und 
neben Endo- und Perikarditis auch das Myokard akut in Mitleiden¬ 
schaft ziehen können. 

Ferner gehört dahin die Beschaffenheit des Herz¬ 
spitzenstoßes, sein völliges Fehlen oder seine Schwäche, 
4ie nicht in der Konfiguration der Brust Wandungen, den Ver¬ 
hältnissen der Lunge, oder der Lage des Herzens ihre Erklärung 
finden können. 

Genaueste Perkussion der Lungen- und Herzgrenzen, Ver¬ 
gleichung derselben mit dem Röntgenbild und Orthodia- 
gramm lassen unschwer erkennen, ob ungewöhnliche Schwäche oder 
völliges Fehlen des Herzspitzenstoßes bei mehr oder weniger nor¬ 
maler linker Perkussionsgrenze des Herzens auf Überlage¬ 
rung eines tatsächlich vergrößerten linken Ventrikels durch erweiterte 
Lunge, oder auf Schwäche der Herzkontraktion beruht. Einiger¬ 
maßen erschwert kann die Beurteilung werden, wenn seit langer Zeit be¬ 
stehende, nach der Vorgeschichte des Falles nicht zu vermutende peri¬ 
kardiale oder pleuritische Verwachsungen das Herz und die 
Lungenränder mehr oder weniger fixiert haben. 

Wenn wir von einem bis dahin allem Anschein nach 
gesunden Mann Klagen über Kurzatmigkeit bei geringen 
körperlichen Anstrengungen äußern hören, oder wenn ein 
solcher eines Nachts ohne irgendwelche Vorboten einen 
Anfall von kardialem Asthma bekommt, nach dessen Ver¬ 
schwinden zunächst nichts besonders Auffälliges am Herzen, nichts 
von den Befunden, die sich bei derartigen Erscheinungen gewöhn¬ 
lich darbieten, insbesondere auch keine Albuminurie nach¬ 
gewiesen werden kann, dann gewinnen die beiden erwähnten 
Zeichen, Schwäche des ersten Herztones in der Spitzen¬ 
gegend und große Schwäche oder völliges Fehlen eines 
Herzspitzenstoßes eine erhebliche diagnostische Be¬ 
deutung. Kommen derartige Fälle nach kürzerer oder längerer 
Zeit zur Autopsie, so kann zuweilen der Befund durch das Miß¬ 
verhältnis zwischen den am Herzen vorhandenen Veränderungen 
und den während des Lebens nachweisbar gewesenen ob¬ 
jektiven Erscheinungen ein sehr überraschender sein 
und Verwunderung erregen, daß dasLebensolange erhalten 
bleiben konnte. 

l* 
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Zur Erläuterung des Gesagten will ich zunächst einen Fall 
mitteilen, der zuerst meine Aufmerksamkeit auf diese Form der 
Herzerkrankung in besonders eindringlicher Weise gelenkt und. 
einen bereits früher beobachteten Fall verständlicher gemacht hat.. 

Fall 1. 

Unvermittelt auftretende nächtliche leichtere Anfälle von kardialem- 
Asthma. Dabei am Herzen Andeutung von Galopprhythmus der Herz¬ 
töne ,, schwacher Herzspitzenstoß, Herz nicht deutlich vergrößert. Ein 
Nierenleiden nicht nachweisbar. Ausgezeichnete Wirkung der- 
Digitalis. 

Schwererer Anfall 6 Monate nach jenem ersten. Unter Digüalis- 
gebrauch wieder Wohlbefinden. 3 Monate danach im Hochsommer wieder 
mehrere Anfälle. Im August einige Wochen beschwerdefrei auf dem Rigi. 
Dann wieder leichtere nächtliche Beschwerden. Kur in Nauheim~ 
Darauf wohler als unmittelbar vorher. 

Ende Oktober zuweilen Spannungsgefühl in der Brüste 
Herzbefund ohne wesentliche Veränderung. 

In der 2. Novemberwoche abends Atemnot, kein eigentliches Asthma, 
auf Morphin vorübergehend. Aussetzen der Berufstätigkeit. Am 
14. November zuerst Andeuiuny von Cheyne- Stokes'schem Atmen r 
vom 18. an Erscheinungen von Lungenembolie, etwas Albumen im 
Ilarn, Fieber. Tod am 30. November, 17 Monate nach dem Auftreten der 
ersten Herzerscheinungen. 

P. M. Dilatation und geringe Hypertrophie des linken Ven¬ 
trikels. Nahezu gleichmäßige schwielige Verdichtung der 
inneren Schichten der Muskelwand {Trabekel). Klappenapparate 
ganz normal. Die linke Herzhöhle mit zahlreichen kugligen 
Thromben besetzt. 

Im rechten Ventrikel nur eine einzige kleine Schwiele, aus 
der Lücke zwischen den Trabekeln daselbst der Rest eines zertrümmerten 
Thrombus herausragend. Die Muskulatur des rechten Ventrikels von 
normaler Beschaffenheit und Farbe. 

In jeder, namentlich aber der linken Lunge mehrere hämor¬ 
rhagische Infarkte. Im gesamten Aortengebiet nicht eine 
e i n zige Embol i e. Nur spärliche und zerstreute atheroslclerotische 
Veränderungen im Arteriensystem. 

Nieren von glatter, nicht granulierter Oberfläche, ohne narbige Ein¬ 
ziehungen. In beiden Nebennieren Infarkte (Venenthrombose). 

Herr N. N., 55 Jahre alt, Arzt, seit vielen Jahren in angestrengter- 
melir sitzender beruflicher Tätigkeit, bekam zuerst gegen Ende Juni. 
1904, nachdem er sich vorher vollkommen wohl befunden hatte, wieder¬ 
holt gegen Morgen im Bett asthmatische Anfälle, bei denen er 
sich aufsetzen, allmählich unter leichten Rasselgeräuschen in der Luft¬ 
röhre etwas feiuschaumiges Sputum auswerfen mußte. Nachdem er dann 
zur gewohnten Zeit aufgestanden war, waren keine Beschwerden mehr¬ 
vorhanden. Am 1. Juli, 6 Stunden nach einem derartigen Anfall und 
kurz nachdem er beschwerdefrei beruflich tätig gewesen war, hatte ich) 
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Gelegenheit, Herrn N. zu untersuchen. Es bestand keine Atemnot, der 
Puls machte 108 ganz regelmäßig aufeinander folgende Schläge, 
war mäßig kräftig. Der Herzspitzenstoß war ein klein wenig, jen- 
-seits der linken Mammillarlinie im 5. Interkostalraum nur schwach 
fühlbar. Die Herzdämpfung überschritt nach rechts nicht die Mitte 
-des Sternums, reichte nach oben nur bis zum oberen Hand des 4. Hippen- 
•knorpels. 

Im Stehen wie im Liegen untersucht war eine Andeutung von 
Galopprhythmus der Herztöne vorhanden. Beim Vergleich mit 
dem Karotispuls war der Doppelton diastolisch, der erste Herz¬ 
ton, auch an der Spitze, schwächer als der zweite. 

Harn frei von Eiweiß und Zucker, spezifisches Gewicht 1020. 
Körpergewicht 76,5 kg. 

Heben allgemeinen Verhaltungsmaßregeln wurde P. fol. Digit. 0,05 
'2 mal täglich und, morgens nüchtern zu nehmen, eine Dosis Karlsbader 
Salz verordnet. 

Ein Anfall trat daraufhin nicht wieder auf und am 9. Juli, zur 
-gleichen Tageszeit untersucht, war der Befund am Herzen ein wenig 
'verändert: hei 60 regelmäßigen Herzkontraktionen mit ganz verein¬ 
zelten Extrasystolen war der Doppelton, als Nachschlag zu dem zweiten, 
nur mehr unterhalb des 4. Rippenknorpels neben dem Brustbein, nicht 
•mehr an der Herzspitze zu hören. Der Herzspitzenstoß auch im 
•Stehen nicht deutlich zu fühlen. Linke Grenze der Herz¬ 
dämpfung diesseits der Mammillarlinie, die rechte am rechten Sternal- 
rand, die obere am 4. Hippenknorpel. Harn, wie am 1. Juli, frei 
-von Eiweiß und Zucker. Körpergewicht 74,1 kg. Digitalis wurde 
zunächst, nachdem 1,0 genommen worden war, ausgesetzt, mit dem Karls¬ 
bader Salz fortgefahren. 

Am 20. Juli, zur gleichen Tageszeit, waren die Herztöne bei 72 Pulsen 
mit seltenen, dem Patienten nicht zum Bewußtsein kommenden Inter- 
missionen ganz rein, kein Doppelton an irgendeiner Stelle mehr 
hörbar. Es wurde Tinct. stropbanti 7,5, Tinct. aur. cort. 2,5, davon 
2 mal täglich je 5 Tropfen, verordnet. 

Während eines Herbsturlaubs und im Beginn des Winters sehr gutes 
Befinden. Erst am 29. Dezember morgens trat wieder etwas Atemnot 
auf, weiterhin nicht wieder. Zeitweise etwas Spannungsgefühl in 
der Brust. 

Am 9. Februar 1905 ergab die Untersuchung mittags 84 ganz 
Tegelmäßige Pulse, ganz reine Herztöne, im Stehen wie im 
Liegen untersucht, der zweite Ton an der Spitze lauter als der 
■erste. Herzspitzenstoß etwas diffus, schwach fühlbar, die Herzdämpfung 
nach rechts nur bis zum linken Brustbeinrand, nach links nicht ganz 
bis zur Mammillarlinie reichend. 

Harn ziemlich dunkel, klar, ohne Eiweiß. 

Im März und Anfang April war Herr N. an der Riviera, konnte 
dort gut, auch ohne alle Beschwerden bergauf gehen. Auf der Rück¬ 
reise in Genf, noch in der Eisenbahn, plötzlicher Schmerz in der 
Herzgegend, rasch vorübergehend. Danach wieder ganz wohl, doch 
von Zeit zu Zeit dumpfes Druckgefühl in der Herzgegend. 
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Am 28. April 1905, also 4 Monate nach dem letzten leichten Anfall, 
trat nachts nach 11 Uhr bald nach dem Zubettgehen ein starker An- 
fall von kardialem Asthma anf. Ich sah Pat. um ll 40 . Er mußte ins 
Bett aufsitzen, das Gesicht war nicht auffallend cyanotisch, die Hals- 
venen waren nicht hervortretend, die Hände warm. Puls 120—132 r 
voll, gespannt, Herztöne rein, kein Galopprhythmus, der erste- 
Ton schwach. Herzspitzenstoß nicht fühlbar, die Herz¬ 
dämpfung nicht vergrößert, etwas Lungenblähung. Links hinten« 
unten etwas feinblasiges Busseln. 

Alsbald nach Beginn des Anfalls waren 7 Tropfen Strophantustinktur,. 
später ein Digitalispulver (0,05) genommen worden, ich machte un ll 45, 
eine subkutane Einspritzung von Morphin, hydrochl. 0,01. Schon um 
12 30 war die Atemnot viel geringer. Auch bei tiefem Atmen war keine 
schmerzhafte oder sonstige abnorme Empfindung in der Brust 
vorhanden. Der Puls machte jetzt 96 Schläge, war voll und kräftig, 
regelmäßig, doch die einzelnen Pulswellen nicht ganz gleich. Heiße» 
Handbad. Später Schlaf. Nach */ 2 6 Uhr am 29. April morgens trat 
plötzlich heftiger Schmerz in der Herzgegend auf. Objektiv* 
nichts verändert. Puls 108, regelmäßig. Um 9 16 Puls 88. Der 
Schmerz hatte sich nicht wiederholt. Herztöne rein, der erste schwach,, 
der zweite laut. Das Basselgeräusch links hinten unten verschwunden. 
P. fol. Dig. 0,05 2 mal täglich. Um 7 15 p. m. Puls 68 — 72. Befund 
wie am Morgen. Keine Temperaturerhöhung. 

Digitalis wurde nur bis zum 30. April genommen, da das Befinden 

gut blieb und kein Anfall mehr auf¬ 
trat. Der Puls, mehrmals abend» 
außer Bett untersucht, machte 
sitzend 84 bis 96 Schläge, meist 
ganz regelmäßig, nur einmal im 
sehr warmen Zimmer (22 0 C}war 
er ungleich und etwas unregel¬ 
mäßig. 

Ein deutlicher Spitzenstoß konnte in jener Zeit und später 
nie gefühlt werden, doch fühlte man beim Auskultieren mit dem Stetho¬ 
skop, daß die Gegend derMammillarlinie systologisch etwa» 
gehoben wurde. Die Herzdämpfung reichte jetzt bis zur äußeren 
Grenze der Areola, nach rechts nicht über die Mitte des Brust¬ 
beins; der erste Ton stets nur schwach hörbar, der zweite au 
der Spitze lauter, nur ab und zu ein ganz kurzer Vorschlag vor 
dem ersten Ton. 

Am 13. Mai, nachdem seit dem 29. April keine abnormen Empfin¬ 
dungen mehr in der Brust vorhanden gewesen waren, und Herr N. am 
11. seine Berufstätigkeit wieder aufgenomraen hatte, wurde um 1 Uhr 
mittags ein regelmäßiger Puls von 84 Schlägen gezählt, am Herzen der 
gleiche Befund nachgewiesen, der Harn frei von Eiweiß und Zucker 
gefunden. Körpergewicht 72,3 kg (leichtere Kleider als im Februar). 

Weiterhin und bei ununterbrochener Tätigkeit keine Anfälle, aber 
doch einige Male des Nachts leichtere Andeutungen von solchen 
durch etwas Atemnot, Rasseln und vorübergehende Notwendigkeit, im 
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Bett aofznsitzen. Digitalis, die von Zeit zn Zeit für 5—6 Tage hinter¬ 
einander in der bisherigen Dosis genommen wurde, brachte immer Er¬ 
leichterung und Verschwinden belästigender Erscheinungen. Warme Bäder 
machten sehr miide. 

Am S. Juli, nachdem in 5 Tagen 0,5 P. fol. Digit, genommen 
worden war, wurden mittags 92 Pulse gezählt, der Puls kräftig, nicht 
gespannt. Die Herzdämpfung eher etwas kleiner, reicht nach links nicht 
ganz bis zur Mammillarlinie, nach rechts nur bis zum linken Sternal- 
rand. Kein Spitzenstoß. Herztöne rein, der erste in der 
Spitzengegeud schwächer als der zweite. Der Harn enthält viel 
Urate, gibt eine ganz leichte Eiweißtrübnng. 

Unter Gebrauch von P. fol. Dig. 0,05 einmal täglich Wohlbefinden. 
Am 28. Juli war Herr N. in einer kleinen Gesellschaft, schlief darauf 
and ebenso in den folgenden Nächten sehr gut. Ohne nachweisbare 
Veranlassung war aber die Nacht vom 23./24. Juli schlecht, viel Auf¬ 
sitzen und Hüsteln. Um 8 Ubr morgens am 24. fand ich den Puls regel¬ 
mäßig, mit 90 Schlägen, die Herztöne rein, eine Andeutung von Spitzen¬ 
stoß diesseits der Mammillarlinie, links hinten unten reichliches fein¬ 
blasiges und knisterndes Bassein, den Perkussionsschall 
daselbst etwas abgeschwächt. Der Auswurf war sehr spärlich, be¬ 
stand aus feinBchaumigem, nicht hämorrhagischem Schleim. Auf Bett¬ 
ruhe, Digitalis zweimal des TageB, am 24./25. gute Nacht, am Morgen die 
Rasselgeräusche viel geringer. 

Am 28. Juli ging Pat. wieder etwas aus. Abends 6 30 Puls 96 (sehr 
heißer Tag und Abend), links hinten unten noch spärlich feinblasiges 
Rasselgeräusch. Harn eiweißfrei. Körpergewicht 72,5 k g- 

Am 30. Juli keinerlei Beschwerden. Puls 84. Herzbefund wie bisher. 

Anfangs August Aufenthalt auf dem Rigi, bei ruhigem Verhalten 
Wohlbefinden bis zum 15. August. Es stellte sich wieder nächtliche 
Atemnot ein, die am 17. August eine Morphineinspritzung notwendig 
machte. Pat. verließ darauf die Höhe und kehrte nach 5 tägigem Auf¬ 
enthalte in Vitznau nach Hause zurück. Am 24. August Puls 84 bei 
gleichem Herzbefund wie bisher. 

Im September 3 wöchige Kur in Nauheim. In den ersten 
Nächten trat wiederholt Atemnot mit Rasseln auf, so daß mehrmals 
Morphintropfen genommen werden mußten. Unter Fortgebrauch der Digi¬ 
talis (2 mal täglich 0,05) vorsichtige Badekur unter Prof. G r o e d e l’s 
Leitung. 

Nach der Rückkehr war das Aussehen ein entschieden besseres, die 
Nächte waren beschwerdefrei. 

Am 15. Oktober abends nach einem Spaziergang bei sehr kaltem 
Winde leichter Anfall, auf Morphintropfen verschwindend. Dann gute 
Nacht. Ebenso am 16. Bei einer Untersuchung am 24. Oktober nach 
guter Nacht im Sitzen 84—86 Pulse, Herzbefund in bezug auf Größe der 
Herzdämpfung und Spitzenstoß gleich, aber Andeutung von Galopp¬ 
rhythmus durch kurzen Nachschlag nach dem zweiten Ton. Ein Ge¬ 
räusch auch im Liegen nicht zu hören. Harn ziemlich dunkel, leichte 
Eiweißtrübung. Körpergewicht 74,25 kg. 

Ende Oktober hier und da Spannungsgefühl in der Brust. 
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Auch während des Aufenthaltes in Nauheim war -dies der Fall gewesen 
und zuweilen hatte das Druckgefühl beim Gehen zugenommen. 

Am 2. November mittags der Puls 108, regelmäßig, ziemlich ge¬ 
spannt (Beit 3 Tagen war Digitalis genommen worden). An der Herz¬ 
spitze deutlich Galopprhythmus. Die Herzdämpfung unverändert, 
der zweite Aortenton nicht klingend. Im Harn eine Spur Eiweiß, viel 
Harnsäure, spezifisches Gewicht 1020. 

Mitte November traten anha 11endere Beschwerden auf. Am 
11. November mußte die Berufstätigkeit unterbrochen werden. Abends 
trat ohne eigentlichen Anfall Atemnot auf, die sogar Morphineinspritzung 
wiederholt notwendig machte. Nach einer solchen am 10. November sehr 
gute Nacht. Trotz Fortgebrauch der Digitalis vom 12. November an 
etwas höhere Pulsfrequenz, 90—92, übrigens ganz regelmäßige 
Pulse. Doch war das Allgemeinbefinden nicht wesentlich gestört. Der 
13. November konnte bis gegen Abend außer Bett zugebracht werden. 
Am Abend des 14. wurde eine Morphineinspritzung nötig und später 
0,5 Veronal genommen. Darauf guter Schlaf bis gegen 3 Uhr, beim Er¬ 
wachen etwas unklar. Um 3 80 Andeutung von Cheyne-Stokes- 
schem Atmen (kein asthmatischer Anfall!). Puls 108—112, gespannter 
als bisher. Links hinten unten Rasselgeräusche. Schlief dann wieder 
auf Morphin 0,005, auch vormittags noch. 

Das Cheyne Stokes’sche Atmen wurde am 15. November noch aus¬ 
gesprochener, wiederholt erwachte Pat. bei den tieferen Atemzügen. Mit 
Digitalis und Morphin nachts wurde fortgefahren. 

Am 18. November morgens trat plötzlich heftiger Schmerz 
rechts vorn neben dem Brustbein auf, im zweiten und dritten Inter¬ 
kostalraum fand sich pleuritisches Reibegeräusch. In der Gegend 
der Herzspitze zum erstenmal ein systolisches Geräusch. Puls 
unregelmäßig, 108. Auf eine Morphineinspritzung rasche Besserung, 
Verschwinden der Schmerzen. Abends der Puls langsamer und regel¬ 
mäßig. Unter Tage waren 0,2 Digitalis genommen worden. 

19. November. Nacht war leidlich. Jetzt keine Schmerzen. Puls 
ganz regelmäßig, 84—88. Herztöne wieder ganz rein, kein Galopp¬ 
rhythmus. Harn konzentriert, enthält etwas Eiweiß. Theocin 0,1 3 mal 
täglich. 

20. November. Kein Schmerz. Pleuritisches Reibegeräusch ganz 
verschwunden, dagegen ist im zweiten und dritten Interkostal raum spär¬ 
liches feinblasiges Rasseln zu hören (Infarkt). Ebenso rechts hinten 
unten, links hinten unten dagegen nur verschärftes Atmungsgeräusch. 
Herztöne rein. Kein Blutauswurf. 

21. November. Reichliche Diurese (2500 cm.). Harn eiweißfrei. 

Nach Aussetzen des Theocins rascher Rückgang der Diurese. Harn 

wieder eiweißhaltig. 

Am 24. November nachts trat Schmerz in der linken Seite 
auf, der am 26. sehr heftig wurde. Links hinten unten seitlich ist ziem¬ 
lich dichtes Rasselgeräusch hörbar (Infarkt). Morphin beseitigt die 
Schmerzen. Puls 116—120, regelmäßig. Herztöne ganz rein, kein 
Galopprhythmus. Abends etwas Fieber. 
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27. November. Fortdauernd Cheyne-Stokes’sohes Atmen. Abends 
Temperatur 39,1. 

Rasselgeräusche jetzt links hinten 
unten viel reichlicher als rechts. Kurve 2. 

Nirgends Bronchialatmen. Erst am 
28. November wurde der Auswurf 
etwas blutig-streifig. Herztätigkeit 
fortwährend regelmäßig. Blut¬ 
druck am 28. abends 150 (v. Basch). 

Seit dem 27. war ein Infus, f. Digi¬ 
talis (l : 150) genommen worden. 

Vom 28. an zunehmende Benommenheit, im übrigen der Zu- 
«tand wechselnd, durch das Cheyne-Stokessche Atmen, mit oft langen 
Pausen, die Ruhe trotz wiederholter Morphineinspritzungen sehr gestört. 
Sauerstoffeinatmung brachte wiederholt Erleichterung. 

Am 29. November abends wurde der Puls unregelmäßig, machte 
128 Schläge und darüber bei einem Blutdruck von 150—160. Hals¬ 
venen nicht überfüllt. 

Am 30. November morgens 6 Uhr Bewußtlosigkeit. Die 
Atmung regelmäßig, frequent, kein Trachealrasseln. Puls unregel¬ 
mäßig 130—136. Kein Galopprhythmus. Links vorn oben neben dem 
Herzen pleuritisches Reibegeräusch. 

Um 1 Uhr trat der Tod ein. 

Die am 1. Dezember morgens von Herrn Prof. Gierke vorge- 
nommene Autopsie ergab folgendes: 

Leichtes Odem der Knöchel. Im Abdomen nur wenige Kubikzenti¬ 
meter gelblicher Flüssigkeit. In beiden Pleurahöhlen etwa 1 j 2 1 dunkel¬ 
gelber, links etwas rötlicher Flüssigkeit. 

Das Herz vergrößert durch Erweiterung des linken Ven¬ 
trikels, der sich schlaff anfühlt, und dessen Spitze, mehr ge¬ 
rundet als gewöhnlich, sich vorne und nach unten vor dem 
rechten Ventrikel vorwölbt. Eröffnet zeigt sich die Innenwand 
des linken Ventrikels allenthalben, an einzelnen Stellen, so an 
der Spitze des linken Papillarmuskels, noch etwas ausgesprochener, von 
gelblich-weißer Farbe und bis zu 1—2 mm schwielig ver¬ 
dickt, die Oberfläche des Endokard aber überall gleichmäßig glatt und 
glänzend. 

Sämtliche Trabekel sind abgeplattet und verdünnt, auf 
dem Durchschnitt gelb oder schwielig entartet. Auch die Papillar- 
muskeln erscheinen etwas abgeplattet. 

Nur die innerste Muskelschicht des linken t Ventrikels ist 
gleichmäßig gelb, die äußeren Schichten der au der dicksten 
Stelle 1,5 cm dicken Ventrikelwaod zeigen großenteils die gewöhn¬ 
liche Farbe des Herzmuskels. Herdweise kleine Schwielen¬ 
bildungen sind im Herzfleisch nicht vorhanden. 

Der rechte Ventrikel ist gut zusammengezogen, die Konsistenz 
seiner Wand eine weit bessere als die des linken. 

Der linke Vorhof ist nicht ausgedehnt, der rechte mit reich¬ 
lichen Cruormassen prall gefüllt. 
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Das Mitralostium ißt sehr weit, die Mitralklappe aber ebenso 
wie alle übrigen Klappenapparate ohne irgendwelche ihre 
Funktion beeinträchtigende Veränderung. Im großen Mitral¬ 
segel eine gelbe Einlagerung, die Klappenoberfläche wie ihr Rand aber 
vollkommen intakt. Auch die Sehnenfäden zart. 

Das Endokard in beiden Vorhöfen zart. Die Innenwand 
des linken Ventrikels ist dicht besetzt mit aus den weiten 
Zwischenräumen zwischen den Trabekeln hervorragenden kugligen 
Thromben. An keiner Stelle findet sich eine Andeutung, daß ein 
solcher Thrombus zertrümmert und daß etwas von ihm fortgeschwemmt 
worden wäre. 

Dagegen zeigt sich im Conusteil des rechten Ventrikels etwa 2 cm 
unterhalb der Semilunarklappen der Lungenarterie eine einzige etwa 
Markstück große Endokardschwiele und zwischen den zugehörigen 
Trabekeln etwas herausragend der Rest eines Thrombus mit zer¬ 
trümmerter Oberfläche. 

Die linke Coronararterie in ihrem Anfangsteil nicht verengt, 
eher stellenweise etwas erweitert, fm einer etwa 3 cm unterhalb des Ein¬ 
gangs gelegenen Stelle ist sie durch schwielige Verdickungen der Intima 
etwas verengt. Keine Verkalkung. 

Die Aorta zeigt nur geringe gelbliche Streifen, etwas stärkere 
atheromatöse Veränderungen finden sich an der Teilungsstelle der Aorta 
abdominalis. 

Die Arteria coeliaca, mesenterica superior von normaler 
Weite, ohne Wandveränderungen. In der Art. lienalis einige skle¬ 
rotische, zum Teil stark verdickte Stellen. 

Die Arterien an der Hirnbasis fleckig durch Verfettung, am 
meisten verändert die A. vertebralis links, nirgends Verkalkung, keine 
verengten Stellen. 

Beide Nieren von fester Konsistenz, die Oberfläche etwas fleckig, 
ohne narbige Einziehungen, nicht granuliert, die Kapsel leicht 
lösbar, die Rinde etwas schmal, die Papillen auffallend klein. Die rechte 
Nierenarterie an ihrer Teilungsstelle etwas verengt, eine kleine end- 
arteriitische Schwiele, doch ohne Verengerung, in der linken Nierenarterie. 

Beide Nebennieren stellen hühnereigroße schwarzrote, 
ziemlich derbe Massen dar, von einer schmalen gelben Rindenschicht 
umgeben. Links in einer abführenden Vene ein Thrombus. 

Vena cava ohne Thromben. 

Beide Lungen groß, etwas fest, nirgends Odem. In der 
rechten Lunge vier, in der linken zwei große und ein kleiner 
Infarkt in der Mitte des Oberlappens, mit der Basis nach vorne ge¬ 
legen, in dem zugehörigen Ast der Lungenarterie ein großer E m b o 1 u 

Im Stromgebiet des linken Ventrikels in keinem einzigen 
der bei Thromben in demselben sonst vorwiegend befallenen Organe 
(Milz, Nieren, Gehirn, Herz) ein Infarkt. 

Leber nicht wesentlich vergrößert, sehr blutreich. In der Gallen¬ 
blase keine Gallensteine, die Spitze der Gallenblase mit dem Colon trans- 
versum verwachsen. Lymphknoten an der Leberpforte ohne Ver¬ 
änderungen. 
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Pyloras eng, leicht dehnbar, keine Narbe im Magen oder Duo¬ 
denum. 

Epikrise. Wenn ohne irgendwelche Erscheinungen eines 
seit längerer Zeit bestehenden Herzleidens in der Weise wie es 
hier der Fall war, nächtliche Anfälle von kardialem 
Asthma anftreten, findet man gewöhnlich die Zeichen einer 
chronischen, seit Jahren langsam zunehmenden Nierener¬ 
krankung mit deutlich ausgesprochener kompen¬ 
satorischer Herzhypertrophie. Das Ungenügendwerden 
der Kompensation läßt die Anfälle zustande kommen. 

Hier war offenbar der Weg, der ein ähnliches Krankheitsbild 
sich entwickeln ließ, ein anderer. Es darf wohl angenommen 
werden, daß die ursprünglich durch irgendeine infektiös¬ 
toxische Ursache angeregte schwielige Fibrose der Innen¬ 
wand des linken Ventrikels sich ganz langsam im Lauf der 
Jahre ausgebildet hatte, und daß die Hypertrophie der 
äußeren Schichten der Muskulatur des linken Ventrikels 
als Kompensation für den dadurch bedingten Ausfall an Muskel¬ 
kraft entstanden war. Erst als langsam fortschreitend die 
Muskeldegeneration in der Wand vorrückte, wurde die Kompensation 
unzureichend, und die gewöhnlichen Zeichen der Herzinsufficienz 
begannen nun aufzutreten. Wie gewöhnlich bei Degeneration im 
Myokard, kam es auch hier zur Thrombenbilduug zwischen 
den Trabekeln, aber noch niemals vorher hatte ich eine solche 
Anzahl, ein derartiges Besetztsein der Innnenwand des 
linken Ventrikels mit kugligen Thromben gesehen. Und hier ist es 
sehr bemerkenswert, daß offenbar infolge der Schwäche der 
Zusammenziehungen des linken Ventrikels kein einziger 
dieser Thromben zertrümmert und fortgetrieben worden war. 
Nicht eine Embolie, oder ein Infarkt, durch eine solche hervor¬ 
gerufen, fand sich im ganzen Gebiet des Aortensystems. 

Dagegen hatte die ganz umschriebene Thrombenbildung an der 
einzigen kleinen ähnlich entarteten Stelle im rechten Ven¬ 
trikel, der im übrigen normal, vielleicht ein wenig hypertrophiert 
w r ar und sich kräftig zusammenziehen konnte, durch schubweise 
Zertrümmerung und Verschleppung der Trümmer in Zweige der 
Lungenarterie eine größere Anzahl embolischer Infarkte 
in beiden Lungen hervorgerufen. 

Durchaus nicht alle diese Infarkte hatten zu blutigem Auswurf 
Veranlassung gegeben. Vielleicht waren einige der in der letzten 
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Zeit aufgetretenen Anfälle von cardialem Asthma auf Lungen¬ 
embolien zurückzufiihren. 

Was in diesem Fall den ersten Anstoß zu diesen narbigen 
Veränderungen in den innersten Schichten der Wand des linken 
Ventrikels gegeben hat, ist mit voller Sicherheit nicht festzustellen 
gewesen. Zu keiner Zeit vorher war nachweislich eine Krank¬ 
heit mit Herzerscheinungen durchgemacht worden. Ver¬ 
breitete, in die Augen fallende Veränderungen an den Kranz¬ 
arterien, wie sie bei Myokardschwielen, mögen diese in Form 
größerer umschriebener Herde, oder zahlreicher kleiner Ein¬ 
sprengungen in den Hermuskel sich finden, waren hier nicht 
vorhanden. Noch viel weniger konnte nach den Erscheinungen 
während des Lebens, noch auch angesichts des Leichenbefundes 
die Rede sein von einer weitverbreiteten, oder gar allgemeinen 
Arterio- und Kardiosklerose im Sinne Huchard’s, mit Sklero¬ 
sierung der verschiedensten Organe. 

Als früher vorausgegangeue Krankheiten spielten, 
wie nachträglich in Erfahrung gebracht wurde, vielleicht schon 
eine im 10. Lebensjahr durchgemachte Diphtherie, von welcher 
1 l i Jahr lang eine Stimmlähmung zurückgeblieben sei, dann viel¬ 
leicht eine von einer Sektionswunde ausgehende septische Infektion 
im 23. Lebensjahr eine Rolle. AkuterGelenkrheumatismus 
war nie vorhanden gewesen. Eine schmerzhafte Affektion 
der rechten Schulter, 4 Jahre vor dem Tode, durch eine Badekur 
in Ragaz zur Heilung gebracht, war offenbar neuralgischer 
Natur. Sehr wenig wahrscheinlich ist es, daß ein Panaritium an 
einem Finger, das mit Fieber einherging, mit der Herzerkrankung, 
die zwei Jahre später deutliche, auf das Herz zu beziehende 
Erscheinungen zu machen anfing, irgend etwas zu tun hatte. 

Nachträglich erfuhr man noch, daß schon zweimal, viele Jahre 
früher, das zweite Mal im 45. Lebensjahre, also 10 Jahre vor dem 
Tode, inmitten völliger Gesundheit ein nächtlicher Anfall von Be¬ 
klemmung in der Herzgegend, Atemnot und etwas Übelkeit 
aufgetreten waren, ohne damals irgendwelche weitere 
Folgen zu hinter lassen. 

Im Jahre 1888 waren längere Zeit Schmerzen in der 
Magen- und Lebergegend, so wie zeitweise auch rechts hinten 
neben der Wirbelsäule in oft belästigender Weise aufgetreten, 
die den Verdacht auf ein Magengeschwür oder Gallensteine er¬ 
weckten. Eine Kur in Karlsbad im Herbst 1889 brachte keine 
wesentliche Besserung, doch verschwanden die Beschwerden all- 
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mählich. Ich hatte damals Gelegenheit, auch das Herz zu unter¬ 
suchen. An demselben war nichts Abnormes zu finden. 
Bei der Sektion fand sich, wie erwähnt, keine Ulcusnarbe, aber 
ein etwas enger Pylorus, die Gallenblase aber war mit dem Colon 
transversum verwachsen. 

Anamnestisch ist bemerkenswert, daß zwei Brüder, im 
Anfang der 50er Jahre stehend, an Herzaffektionen, der eine 
an Myokarditis, die auf Scharlach zurückgeführt wurde, der 
andere plötzlich, infolge von Coronarsklerose, gestorben sind. 

Was die Pathogenese des Falles betrifft, so darf also wohl 
angenommen werden, daß die bei der Sektion gefundene gleich¬ 
mäßige Schwielenbildung eines ausgedehnten Bezirkes des 
Endo- und Myokards im linken Ventrikel mit Freibleiben 
der Klappen und Sehnenfäden das Ergebnis einer vor 
vielen Jahren, noch in der Kindheit, abgelaufenen infektiösen 
Thromboendokarditis oder auch gleichzeitigen Myokarditis, dar¬ 
stellt. 

Frischere entzündliche Veränderungen am Endokard 
fanden sich nicht. Die zahlreichen kugligen Thromben, welche 
aus den Zwischenräumen zwischen den Trabekeln herausragten, 
sind wohl nicht als Ergebnis frischer entzündlicher Reizung, wie 
vielmehr als Folge der Verlangsamung, welche die Blutströmung 
im Ventrikel, namentlich zwischen den in friböses Gewebe umge¬ 
wandelten Trabekeln erfahren mußte, aufzufassen. Sie gehören 
also in das Gebiet der sogenannten „marantischen“ Thrombosen. 

Die Umwandlung der Trabekelmuskulatur in fibröses Gewebe 
ist wohl weniger auf das langsame Fortschreiten der entzündlichen 
Gewebsveränderung von dem sie überziehenden Endokard aus nach 
einwärts zurückzuführen, als auf die Zusammenschnürung und die 
dadurch bewirkte Atrophie, welche die Muskelbalken durch das 
sie umgebende fibrös werdende Endokard erfahren mußten. 

Auch das Fehlen von im Herzfleisch zerstreuten 
schwieligen Herden spricht dafür, daß die Myokardschwiele 
hier vom Endokard her zustande gekommen ist, wie dies auch 
Nauwerk 1 ) für den von ihm untersuchten Fall annimmt, daß 
also nicht etwa eine primäre infektiöse Myokarditis oder 
eine von den Kranzarterien ausgehende ischämische Ernährungs¬ 
störung im Herzmuskel auf das Endokard sekundär übergreifend. 


1) C. Nauwerk, Über Wandendokarditis etc. Deutsches Archiv f. klin. 
Jled. Bd. 33, 1883 p. 210. 
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der Ausgangspunkt der Veränderungen gewesen ist. Immerhin 
wäre es ja möglich, daß, wenn die Herzerkrankung auf jene in 
der Kindheit durchgemachte Diphtherie zurückgeht, damals auch 
myokarditische Herde sich gebildet hätten, wie dies nach den 
Untersuchungen Romberg’s 1 ) u. A. so häufig der Fall ist, daß 
aber eine stärkere Veränderung am Endokard sich ausbildete, 
die längere Zeit zu ihrem Ablauf in Anspruch nahm, während 
erstere sich rasch zurückbildete. Noch einmal sei hervorgehoben, 
daß atherosklerotische Veränderungen an den Kranz¬ 
arterien, die als Ausgangspunkt für zur Herzschwiele führender 
Ernährungsstörung im Myokard angenommen werden könnten, hier 
nicht vorhanden waren. An mikroskopischen Präparaten (Prof. 
Gierke) waren in den untersuchten Schnitten auch die kleinen 
Gefäße unverändert, und in den Hauptstämmen fand sich nur an 
einer einzigen Stelle eine umschriebene Veränderung 
in der linken Kranzarterie. Die geringe Verengerung, welche 
an dieser Stelle vorhanden war, konnte auf die ausgedehnte 
schwielige Entartung der Innenschichten des linken Ventrikels 
von keinem maßgebenden Einfluß gewesen sein, um so weniger, 
als die hauptsächlich veränderte Partie, die Septuragegend und 
die hintere Wand, nicht von der linken, sondern von der 
rechten Kranzarterie versorgt wird. 

Bei dem von N an werk beschriebenen Fall handelte es sich nm 
einen bei seinem Tode 58 Jahre alten Knecht, der zuerst 4 3 / 4 Jahre 
vorher zunehmende Beengung und andere Herzerscheinungen bekommen 
hatte. Durch fast 4*/ s Jahre Btand er in Zürich in klinischer Beob¬ 
achtung. Die Erscheinungen waren die einer enormen Vergrößerung 
des ganzen Herzens mit nach links und unten verlagertem, anfangs ver¬ 
stärktem, später bei difiFuser Verbreitung sehr abgeschwächtem 
Herzstoß, eines lauten, als Ausdruck relativer Insufficienz der 
Mitralklappe gedeuteten systolischen Geräusches in der Herzspitzengegend, 
anfangs regelmäßigen, später unregelmäßig werdenden auffallend lang¬ 
samen, wiederholt bis zu 20 Schlägen sinkenden Pulses bei 32 
bis 34 Atemzügen. Dabei geblähte Lungen, chronischer Bronchial¬ 
katarrh , später mehrfach hämorrhagische Lungeninfarkte, 
hochgradigste Atemnot, Hydrops; zeitweise Albuminurie, die anfangs 
nicht vorhanden gewesen war. 

Die von Prof. Ziegler gemachte Sektion ergab hochgradigste 
Dilatation und Hypertrophie des linken Ventrikels, sehr 
starke Erweiterung des linken Vorhofs, an den Klappen 
nur einige ganz geringfügige Verdickungen. Sehnenfäden 


1) E. Romberg, t'ber die Erkrank, des Herzmuskels bei Typhus abdom., 
Scharlach u. Diphtherie. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 48, 1891 p. 369. 
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nicht verkürzt, schiaßfähige Aortaklappen. Keine er- 
heblichen Veränderungen an den Kranzarterien. „Endo¬ 
kard am Septum, besonders in der Nähe der Herzspitze, in 
diffuser Weise stark verdickt; viele Trabekel zeigen auch 
auf dem Querschnitt fibröses Aussehen. Ähnlich verhält sich das 
Endokard an dem Trabekelsystem der Vorderwand des Herzens, 
ferner namentlich am vorderen Papillarmuskel. Im Winkel 
zwischen Septum und Vorderwand fest adhärente graurote, in 
Zerfall begriffene Thrombusmassen.“ Auch der rechte Ven¬ 
trikel hochgradigst erweitert, namentlich der Conus arteriosus, 
welcher einige schwielige Verdickungen des Endokards 
aufweist. 

Kechter Vorhof noch stärker dilatiert als der linke, 
hypertrophisch. Im rechten Herzrohr und zwischen den benachbarten 
Trabekeln des Vorhofs zentral erweichte Thromben. 

Aorta von normaler Weite, in ihrer ganzen Ausdehnung 
nur hier und da unbedeutende Verfettung. 

Keine Nierencirrhose. 

Mikroskopisch unter dem verdickten fibrösen Endocard ausgedehnte 
Herde kleinzelliger Infiltrationen, an zahlreichen Stellen massenhafte 
Pigmentablagerungen. 

Wenn, wie in unserem Fall, schwere Veränderungen das Bild 
der Vernarbung eines akut oder subakut aufgetretenen, mit Ent¬ 
zündung einhergehenden Vorgangs darstellen, so liegt die Frage 
sehr nahe, unter welchen Erscheinungen denn dieser Entzündungs¬ 
prozeß im Beginn seiner Entwicklung verlaufen sein mochte. Da 
ist es nun höchst auffallend, daß in diesem, wie in vielen anderen 
ähnlichen Fällen die Anamnese bis zum Auftreten der den 
Tod schneller oder langsamer herbeiführenden Krankheitserschei¬ 
nungen vollständig im Stiche läßt, daß wir nichts von einer 
früheren, mit Herzerscheinungen . einhergehenden Er¬ 
krankung in Erfahrung bringen können. In unserem Fall haben 
wir wenigstens anamnestische Anhaltspunkte über in früheren 
Lebensjahren durchgemachte Infektionskrankheiten, 
aber nicht über damals etwa vorhanden gewesene Herzer¬ 
scheinungen. Von der im 23. Lebensjahr abgelaufenen 
schweren septischen Infektion würde bei einem Arzt wohl eine 
Erinnerung an Herzerscheinungen zurückgeblieben sein, wenn 
solche vorhanden gewesen wären. So ist es wahrscheinlicher, daß, 
wie wir auch oben schon angenommen haben, im Anschluß an jene 
in der Kindheit durchgemachte Diphtherie die Endokarditis 
aufgetreten und in ihrem akuten oder subakuten Stadium abge¬ 
laufen ist. 

Es verdient vielleicht noch hervorgehoben zu werden, daß in 
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diesem Fall körperliche Überanstrengungen durch irgendwelchen 
Sport, Bergtouren u. dgl., in keiner Weise in Betracht kommen. 

Wie wir uns den pathologisch-anatomischen Vorgang 
im akuten oder überhaupt einem frühen Stadium in einem 
solchen Fall ausgebreiteter Wandendokarditis vorzustellen 
haben, darüber liegen bis jetzt nur ganz spärliche Beobachtungen 
vor. Nur selten ergibt sich die Gelegenheit, neben der so häufigen 
Klappenendokarditis auch gleichfrische Herde von Wandendo¬ 
karditis zu Gesicht zu bekommen. Wenn es einmal der Fall 
ist, handelt es sich aber meist nur um kleine, umschriebene, durch 
Kontakt mit erkrankten Klappenteilen oder an denselben 
hängenden Thrombenfetzen zustande gekommene Übertragung der 
Entzündung. Diese stellt sich dann dar in Form von Trübung 
und Quellung des Endothelüberzugs, sowie durch Auflagerung von 
Blutplättchenthromben in Form einer feinwarzigen Wucherung. 

L. Aschoff 1 ) hat frühe Stadien der Thromboendokarditis an 
Klappen nnd Sehnenfaden abgebildet, E. Ziegler 2 3 4 * ) höckerige Ver¬ 
dickungen vom Wandendokard des linken Vorhofs. Auch 
H. Heim 8 ) bat in einer unter Bibbert’s Leitung verfaßten Disserta¬ 
tion zwei Fälle von Wandendokarditis im linken Vorbof bei ulceröser 
Endokarditis untersucht und beschrieben. 

Eine hinsichtlich der Ausdehnung der frischen endokardi- 
tischen Veränderungen den chronischen unseres Falles einiger¬ 
maßen an die Seite zu stellende Beobachtung ist von R. Schulz 1 ) 
mitgeteilt. 

Es bandelte sich um eine puerperale Sepsis bei einer 34jährigen 
Arbeiterin, die nach einer Frühgeburt im 7. Monat erst 14 Tage mit 
Fieber zu Bett gelegen, dann aber wieder gearbeitet hatte, 6 Wochen 
nach der Geburt aber in einem schweren typhösen Zustand ins Kranken¬ 
haus aufgenommen werden mußte. Bei normaler Herzdämpfung, 
schwachen, aber reinen Herztönen bestanden hohes Fieber, sehr 
frequenter schwacher Puls, Milzvergrößerung, Durchfälle. Tod 14 Tago 
nach der Aufnahme. 

P. M. Im Herzbeutel etwa 1 / 2 1 seröser Flüssigkeit. Das Herz, 
in allen Teilen vergrößert, schlaff. Die Kranzarterien ohne Ver¬ 
änderungen. An der Herzspitze nach dem linken Ventrikel zu ein 


1) L. Aschoff, Pathol. Anat. II. Bd. 1909 p. 21—23. 

2) E. Ziegler, Lehrbuch der spez. pathol. Anat. 11. Anfl. 1906 Bd. II 
p. 16 u. 17. 

3) Herrn. Heim, Über zwei Fälle von Endocarditis perietalis. Inaug.-Diss. 
Zürich 1897. 

4) R. Schulz, Ein Fall von Wandendokarditis. Deutsches Arch. f. klin. 

Med. Bd. 35 1884 p. 458. 
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gelblich verfärbter, zwanzigpfennigstückgroßer Fleck. Alle vier Höhlen 
bedeutend dilatiert, mit reichlichen Gerinnseln gefüllt, mit mäßiger Hyper* 
trophie. Klappenapparat durchweg normal. Endokard des 
linken Ventrikels in größerer Ausdehnung getrübt, verdickt, 
injiziert, mit leichtem Fibrinbelag versehen. Endokard des 
Septum zeigt zwei Zwanzigpfennigstück- und zehnpfennigstückgroße Stellen, 
an welchen das Endokard leicht geschwürig und mit Fibrinbelag ver¬ 
sehen ist. ln der Spitze des linken Ventrikels haftet eine größere 
Quantität morscher, chokoladefarbiger Thrombusmasse fest an, hier ist 
auch die Muskulatur, dem äußerlich wahrnehmbaren gelben Fleck ent¬ 
sprechend, verfärbt. Einzelne der Fapillarmuskeln sind ebenfalls gelblich 
gesprenkelt und verfärbt, wie fibrös. In den hochgradig ödematösen 
Lungen hypostatisch-pneumonische Infiltration. 

Im kleinen Becken mäßige Quantität gelblicher seröser Flüssigkeit 
mit Klümpchen gelatinösen Gerinnsels. 

Leber normal groß. Milz bedeutend vergrößert. Nieren 
normal groß, Kapsel leicht abziehbar. Binde graurötlich gestreift. 

Darm, Genitalien ohne erwähnenswerte Veränderung. 

Neben den oberflächlichen Veränderungen am Endokard 
hatte sich also an einer Stelle tiefergreifende Entzündung 
mit Ulceration und im Herzmuskel, offenbar durch Embolie 
oder Thrombose in kleinen ArterienverzweigungeD, eine ischä¬ 
mische Nekrbse (Myomalacie) gebildet. 

Bleibt in derartigen Fällen das Leben erhalten, so führt die 
reaktive entzündliche Wucherung allmählich zu Bindegewebsbildung 
und Vernarbung. Die mit derZeit eintretende Glättung der mit 
normalem Endothel sich überkleidenden Oberfläche, durch welche 
derartige schwielige Endokardnarben sich auszeichnen, ist wohl 
auf die Reibung des über solche Stellen in so häufiger Aufeinander¬ 
folge dahinströmenden Blutes zurückzuführen. 

Die erste Beobachtung rief mir einen anderen Fall ins Ge¬ 
dächtnis zurück, in welchem eine ähnliche Endo- und Myokard¬ 
veränderung ohne Klappenfehler, die wohl auf Gelenk¬ 
rheumatismus zurückzuführen ist, bis fast unmittelbar vor dem 
durch das Herzleiden herbeigeführten Tode latent geblieben war. 

Fall 2. 

Früher stets gesund. Nach einer Verletzung durch einen Stoß in die 
rechte Kniegegend im Krankenhaus an Gelenkrheumatismus er¬ 
krankt. Weder damals noch später besondere Herzbeschwerden. 

In der medizinischen Klinik, die Patient wegen herumziehender 
Schmerzen und behufs weiterer Klärung seiner Rentenansprüche aufsucht, 
außer Lungenemphysem und katarrhalischen Geräuschen, besonders rechts 
hinten unten , an den Brust Organen nichts Abnormes nachweisbar. Völlig 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103 . Bd. 2 
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fieberlos. In der 4. Woche seines Aufenthaltes daselbst leichte Angina 
(Staphylokokken) mit zweitägigem Fieber. Drei Wochen später unter 
geringen wechselnden Temperaturerhöhungen ausgebreiiete Bronchitis . 
Große Hinfälligkeit. Pulsverlangsamung y selbst bei der in den 
letzten 24 Stunden vor dem Tode gesteigerten Körperwärme. Tod im Kollaps. 

P. M. Schwielige Endokarditis und fibröse Entartung der innersten 
Muskelschicht im linken Herzventrikel f einschließlich der PapiUarmuskeln. 
Die Sehnenfäden und sämtliche Klappen aber unverändert. 
Erweiterung des Ventrikels. Keine Thromben. — Alte 
Schwiele in der rechten Wadenmuskulatur. 

Der 45 Jahre alte Schmied K. B. wurde am 12. November 1904 in 
die mediz. Klinik in Freiburg i. Br. aufgenommen (J. Bar. Nr. 347). 
Er gab an, sein Vater sei 48 Jahre alt an Herzschlag, die Mutter und 
seine Schwester seien an Pocken gestorben, drei Brüder lebten und seien 
gesund. Er selbst sei bis Juni 1903 immer gesund gewesen, habe sich 
1887 verheiratet, seine drei noch lebenden Kinder seien gesund. 

B. hatte sich wohl hauptsächlich deshalb in die Klinik aufnehmen 
lassen, weil er hoffte, daß durch Untersuchung und Beobachtung in 
derselben etwas festgestellt werden könnte, was ihm ermöglichen würde, 
gegen eine schiedsgerichtliche Entscheidung in einer Unfallsache Rekurs 
an das Reichsversicherungsamt zu ergreifen. Er war nämlich im Juni 
1903, als er den Geraeindefarren an den Hufen beschnitt, von demselben 
mit dem Fuß an das rechte Knie gestoßen worden. In das Kranken¬ 
haus in Schwenningen aufgenommen wurde er daselbst bis zum 13. Sep¬ 
tember und nochmals vom 22. September bis 24. November behandelt. 
Nach dem Gutachten des behandelnden Arztes waren während dieser 
Zeit „rheumatische“ Beschwerden bei ihm vorhanden, die nicht auf 
den Unfall als Ursache zurückgeführt werden konnten. 

B. selbst gab bei seiner Aufnahme in die Klinik an, er habe 
damals starke Schmerzen im Rücken und in den Beinen und Armen 
gehabt, die auch angeschwollen gewesen seien. Beschwerdefrei sei 
er im November wieder zur Arbeit zurückgekehrt, habe aber am 
5. Februar wegen erneuten Auftretens der gleichen Beschwerden sich 
wiederum in das Krankenhaus in Schwenningen aufnehmen lassen müssen. 
Er sei dort bis zum 5. Oktober 1904 geblieben. 

Bei den Unfallverhandlungen war auch von dem Vertrauensmann der 
Berufsgenossenschaft ein Zweifel ausgesprochen worden, daß die Krank¬ 
heit mit jenem Unfall in Zusammenhang stehe, da sie nach dem Zeugnis 
des Arztes doch offenbar „rheumatischer“ Natur und vielmehr durch 
Wohnen und Schlafen in einer feuchten Wohnung dicht am 
Wasser hervorgerufen sei. Das Schiedsgericht wies auf Grund der 
Zeugenaussagen und des Gutachtens des Arztes den Rentenanspruch ab. 

Bei der Aufnahme in die Klinik am 12. November 1904 
klagte der Kranke über Rücken- und Achselschmerzen. Er habe auch 
viel Husten und beim Treppensteigen Atemnot. 

B., ein ziemlich großer, aber nur mäßig gut genährter Mann 
(Körpergewicht 67 kg), war bei der Aufnahme und in den ersten Wochen 
seines Aufenthaltes in der Klinik fieberlos. Am Rücken war weder 
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«q der "Wirbelsäule , noch an den Muskeln etwas Abnormes zu finden, 
auch nirgends Druckempfindlichkeit. Trotzdem kann der Kranke sich 
im Bett nicht zum Sitzen aufrichten. Er kann im Bett nur am 
Rande sitzen, wenn die Beine herabhängen. Diese Unfähigkeit, 
im Bett Bich aus der liegenden in die sitzende Stellung aufzurichten, hat 
ihren Grund in einer Beschränkung der Beweglichkeit in den 
Hflftgelenken. Denn auch passiv können, wenn der Kranke auf 
•dem Rücken liegt, die Beine in den Hüftgelenken nicht völlig 
gebeugt werden. Die Knie- und Fußgelenke dagegen sind frei, 
Stehen und Gehen ohne Besonderheiten möglich. 

Auch an den Armen bestehen leichte Kontrakturen und 
behindern das vollständige Emporheben derselben und die vollständige 
Streckung im Ellenbogengelenk. Die Hand- und Fingergelenke sind frei. 

Derartige Veränderungen, durch die andauernde, durch 
Schmerzen aufgezwungene Lage hervorgerufen, bleiben häufig nach 
lange dauerndem akuten oder subakutem Gelenkrheumatismus zurück. 

An den Brustorganen war neben etwas Lungenerweiterung 
Katarrh in den hinteren unteren Lungenteilen, rechts mehr als links, 
nachzu weisen. 

Die Herzdämpfung klein, reichte von der Mitte des Brustbeins 
■bis eine Querfingerbreite einwärts von der Mammillarlinie. Ein 
Spitzenstoß weder zu sehen, noch zu fühlen. Die Herz¬ 
töne rein, der Puls langsam, regelmäßig und ohne Besonderheiten. 

Der Harn, in normaler Menge abgesondert, frei von Eiweiß, 
T)iazo- und Indikanreaktion, reduzierte am 13. November etwas, weiter¬ 
hin nicht mehr. 

Patellar- und AchilleBsehnenrefleze vorhanden. Sensi- 
bilitätsstörungen fehlen. , 

In der Gegend des rechten Knies keine auffallenden Veränderungen. 

Der Kranke blieb fieberlos, die Rasselgeräusche ver¬ 
schwanden allmählich, so daß am 30. November links gar keine mehr 
gehört wurden. Das Körpergewicht blieb das gleiche. 

Da trat am 5. Dezember eine leiche Angina (bakteriologisch nur 
Staphylokokken) mit einer Temperaturerhöhung bis 38,7° auf, ging 
schon in 2 Tagen vorüber. Kein Eiweiß im Harn. Stärkere 
herumziebende Schmerzen blieben zurück, weshalb vom 13. bis 25. De¬ 
zember Natr. salicyl. 4 mal täglich 1 g gegeben wurde. Während 
•dieser Zeit keine erhöhte Temperatur, aber Gewichtsabnahme bis auf 61 kg. 

Unter Temperaturerhöhung bis 37,6 0 am 26. Dezember abends 
(Puls 92), die in den folgenden Tagen wieder verschwand, entwickelte 
sich ein neuer Bronchialkartarrh. Beim Husten fiel auf, daß das¬ 
selbe mit „Luftverschwendung“ erfolgte. Die Untersuchung mit dem 
Kehlkopfspiegel ergab ohne katarrhalische ^Veränderungen etwas mangel¬ 
hafte Adduktion und Spannung der blendend weißen Stimmbänder. Der 
Katarrh besserte sich unter Gebrauch von Liq. Ammon, anis. und einer 
abendlichen Codeindosis. Angesichts der Fieberlosigkeit und der Zu¬ 
nahme des Körpergewichts auf 62 kg war jedoch die große allgemeine 
Schwäche auffällig, ferner, als eine neue Erscheinung seit Anfang 
-Januar, eine Verlangsamung der Pulsfrequenz (morgens meist 
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nur 40 bi« 48. abends höchstens 52. ater auch mehrmals 40 und 42^ 
selbst bei einer vorübergehenden Temperaturerhöhung auf 37,7 0 nur 
48 Schläge ). Daneben Verminderung der Harnausscheidung, aber kein 
Ei weih im Harn, wohl aber von Ende Dezember an eine stärkere 
Urobilinreaktion. Keine nachweisbaren Ödeme, Körper¬ 
gewicht gleichbleibend. 

Der Kranke machte nun dauernd einen etwas benommenen Eindruck 
und da er auch über Kopfschmerzen im ganzen Kopf klagte, auch 
eine Andeutung von Nackensteifigkeit vorhanden war. wurde an die 
Möglichkeit einer Meningitis tnb.) gedacht. Doch fehlten 
andere Erscheinungen: die Pupillen blieben gleich und von gewöhn¬ 
licher Weite, reagierten auch gut, der Augenspiegel ergab ganz nor¬ 
malen Augenhintergrund. Im Faziaiisgebiet keine Veränderungen, 
»Sensibilität und Reflexe normal, kein ßabinski. Am 3. Januar wurde 
bei Prüfung der Patellarreflexe ein Überspringen der Erregung von 
recht« nach links beobachtet. 

Die Kopfschmerzen waren am 10. Januar verschwunden, ebenso 
war von Mitte Januar an der Husten nur mehr sehr gering. Aber 
der Kräftezustand besserte sich nicht. Zum Teil stand dies 
wohl auch in Zusammenhang mit Schlingbeschwerden, über welche B. 
seit Mitte Januar klagte: er konnte flüssige Speisen ganz gut r 
feste aber nur schwer schlucken, ohne daß an den Rachenorganen etwas 
Abnormes zu finden gewesen wäre. 

Die andauernde und zunehmende Muskelschw'äche erinnerte 
etwas an Myasthenia gravis, doch ließ die elektrische, von dem damaligen 
Assistenten Herrn Privatdozenten Dr. R. Link vorgenommene Prüfung 
keine myasthenische Reaktion nachweisen. Eine B1 u t u n t er¬ 
such ung am 9. Januar ergab eine leichte Leu ko cy tose (10000 L.) 
bei 4 600 000 Erythrocyten und 105 ° ü Hb. 

Bei der namentlich auch die Muskeln betreffenden Abmagerung, 
die besonders auch an den elektrisch normal reagierenden Interossei 
der Hände in die Augen fiel, konnte man im rechten Gastrogneraius 
jetzt deutlich eine Muskelschwiele fühlen, wahrscheinlich ein 
Ü berrest der durch jene Verletzung hervorgerufenen Entzündung. 

Am 28. Januar trat aufs neue starker Husten auf mit reich¬ 
lichem, fast rein serösem Auswurf, in welchem k e i n e Influenzabazillen, 
dagegem dem Tetragenus ähnliche Diplokokken nachgewiesen werden 
konnten. Uber den Lungen hörte man reichlich feuchte Rasselgeräusche, 
vorn wie hinten. 

Das Herz war nun deutlich etwas nach r e c h 18 hin v er g r ö ß e r t * 
die Störung im Kreislauf, die mit der Pulsverlangsamung merklich ge¬ 
worden war und sich nun auch durch stärkere Füllung der Halsvenen 
ohne Venenpnlsation, aber nicht durch Ödeme kundgab, äußerte 
sich gegen Ende Januar besonders auch durch zunehmende bläuliche 
Marmorierung der Haut. Die Herztöne blieben aber ganz rein, 
in der »Spitzengegend der erste Ton stets weit weniger laut ala 
der zweite. Am 30. Januar morgens trat bei 66 Pulseu Bigeminie 
der Herzaktion auf. Am Abend zuvor war, nachdem die Tage vorher 
die Temperatur nie 37,0° erreicht hatte, Fieber aufgetreten mit einer* 
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^Temperatur von 38,4 0 bei nur 48 Pulsen. Am 30. Januar morgens 
«tieg die Temperatur auf 38,9 °, der Puls auf 66, mittags fiel derselbe 
^wieder auf 60, die Atemzüge stiegen von 40 auf 44 in der Minute. Die 
Harnausscheidung hatte an diesem Morgen noch 1000 ccm betragen. Trotz 
mehrmaliger Kampfereinspritzungen erfolgte im Kollaps ohne längere 
Agonie der Tod. 

Die Autopsie wurde am folgenden Morgen von Herrn Geh. 
Hofrat Ziegler vorgenommen. 

Oyanose des Gesichts. In der Bauchhöhle etwa */ 2 Liter klarer 
-seröser Flüssigkeit. 

Der Herzbeutel liegt ziemlich breit der Brustwand an und zeigt 
keine Verwachsungen. An seiner Außenseite vereinzelte kleine Blutungen. 

Im Herzbeutel klare Flüssigkeit. Auf dem parietalen und auf dem 
visceralen Blatt, besonders auf der hinteren Fläche des linken Vorhofs 
kleine Blutungen. 

Herz etwas größer wie die Faust des Mannes, Gewicht 420 g. 
Venöse Ostien von normaler Durchgängigkeit. Rechter Vorhof und 
Ventrikel nicht erweitert. Im Wandendokard einige kleinere 
schwielige Verdickungen, Klappen ohne Veränderungen. Herzfleisch 
ziemlich fest, im ganzen blaß, verdickt. 

Link es Herz enthält Speckhautgerinnsel. Die Höhle des linken 
Ventrikels ist erweitert, sein Endokard verdickt, besonders 
nach der Spitze zu. Das Herzfleisch in den äußeren Schichten 
dunkelbraunrot, mäßig fest, von ganz kleinen weißlichen Schwielen 
durchsetzt. Die innerste Myokardschicht sehr derb, weißbräunlich 
nnd von schwieligem, fast sehnenartigem Aussehen. Die 
‘P apillar muskeln ganz diffus mit schwieligem Binde¬ 
gewebe durchsetzt. An den Klappen und im Anfangsteil der 
Aorta ganz unbedeutende Fettflecke der Intima. 

Koronararterien starrwandig. 

Lungen sehr voluminös, die Pleura überall glatt spiegelnd, ohne 
Verwachsungen, die Lungen überall lufthaltig, die linke im 
ganzen ziemlich stark durchfeuchtet, der Unterlappen ziemlich blutreich. 
Die Bronchialschleimhaut gerötet und mit trübem Schleim bedeckt. 
Bronchialdrüsen stark pigmentiert, wenig vergrößert. Die rechte 
Dunge im Ober- und Mittellappen stark gebläht, Unterlappen mit ver¬ 
mehrtem Blutgehalt. 

Milz vergrößert, 15 X 5,5 X H cm, von derber Konsistenz. 
Kapsel glatt, etwas diffus verdickt. Pulpa blaurot, sehr blutreich. 

Leber groß, mit glatter Oberfläche, am Rande ganz feinhöckerig, 
Kapsel nicht verdickt. Auf dem Durchschnitt Stauungszeichnung. 

Linke Niere ziemlich groß, von sehr derber Konsistenz. Auf 
«der Oberfläche einzelne eingezogene Narben, worunter eine größere mit 
fayperämischem Rande am oberen Pol derselben. Auf dem Durchschnitt 
die Rinde von gleichmäßiger Breite, ohne besondere Trübungen. An der 
Stelle der größten Narbe befindet sich auf dem Querschnitt eine Zone 
'weißlichen schwieligen Gewebes. 

Rechte Niere ebenfalls von vermehrter Konsistenz mit kleinen 
oberflächlichen Einziehungen. 
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Die Intima der Aorta thoracica und abdominalis zart. 

Psoasmusknlatur ebenso wie die der M. pectorales blaß. 

Schädeldach von mittlerer Dicke. Innenfläche der Dnra mater glatt. 
Weiche Hirnhäute hier und da von Flüssigkeit durchtränkt, nicht 
getrübt, nicht verdickt. Hirnwindungen nicht abgeplattet, 
Furchen ziemlich breit. In der Marksubstanz des Großhirns spärliche 
Blutpunkte, die nicht zerfließen. Nirgends ein Herd von vermehrter 
Konsistenz oder abnormer Färbung. Im Kleinhirn, Pons und Hedulla 
oblongata ebenfalls nichts Abnormes erkennbar. 

Im Wirbelkanal an der Dura mater nichts Abnormes, in der 
Arachnoidea des Kückenmarks, am stärksten im unteren Dorsalmark, 
zahlreiche Kalkplättchen. Die weichen Rückenmarkshäute mäßig blut¬ 
reich. An den Querschnitten durch das eine gute Konsistenz zeigende- 
Rückenmarks nichts Auffallendes. 

Epikrise. Der Sektionsbefund des Herzens konnte die 
mit dem verbreiteten Bronchialkatarrh einsetzende Verschlimmerung 
des Allgemeinzustandes und den unerwartet raschen tödlichen Aus¬ 
gang sehr wohl erklären. Aber während des Lebens waren 
bis zum Auftreten der auffälligen Pulsverlangsamung r 
4 Wochen vor dem Tode, und bis zu demselben, am Herzen 
keine Zeichen und auch am übrigen Kreislauf keine Er¬ 
scheinungen vorhanden, die eine derart schwere Er¬ 
krankung des He rzmuskels, wie sie hier in der Leiche gefunden 
wurde, hätte vermuten lassen. Deuteten doch viele Erscheinungen, 
die in dieser Zeit auftraten, mehr auf eine Komplikation seitens 
des Zentralnervensystems. Doch konnte durch alle nach 
dieser Richtung hin angestellten Untersuchungen, auch die Augen¬ 
spiegeluntersuchung, nichts festgestellt werden, was zu einer 
bestimmten Diagnose berechtigt hätte. Daraufhin hatte 
man hinsichtlich der Puls v erlangsamung an fettige 
Degeneration des Herzfleisches gedacht, vielleicht im Zusammen¬ 
hang mit einer Verwachsung des Herzbeutels mit dem Herzen, die 
ja so häufig als eine während des Lebens latent gebliebene Er¬ 
scheinung erst bei der Sektion gefunden wird. Man hatte auch 
noch am letzten Lebenstag darauf untersucht, ob etwa eine feste 
Anheftung des Herzbeutels an die Brustwand, wie sie die Concretie 
pericardii in manchen Fällen begleitet, nachweisbar wäre. Tat¬ 
sächlich erfuhr das Herz bei Seitwärtslagerung des Kranken, nach 
rechts wie nach links, keine durch Perkussion oder bei der Links¬ 
lage durch Fühlbarwerden eines nach links verlagerten Spitzen¬ 
stoßes nachweisbare Verschiebung. Die Sektion ergab jedoch 
weder Verwachsung des Herzens mit dem Herzbeutel, noch eine 
festere Adhärenz des letzteren an der Brustwand. Er w^r wohl 
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die durch die erneute Bronchitis verursachte stärkere Blähung 
der schon vorher emphysematösen Lungen, was eine nachweisbare 
Verlagerung des Herzens bei Seitwärtslagerung des Kranken ver¬ 
hinderte oder erschwerte. 

Angesichts des Herzbefundes muß man erstaunt sein, daß 
der Kranke keine ausgesprocheneren Kreislaufstörungen hatte. 
Selbst als das Herz bei langsamer Schlagfolge schwächer zu werden 
begann, was sich wiederholt durch Verminderung und durch großen 
Wechsel der Harnmengen äußerte, traten keine Ödeme auf, 
auch keine ausgesprochene Cyanoseim Gesicht und keineÜber- 
füllung der Halsvenen. Zu keiner Zeit war Albuminurie 
aufgetreten. 

Über schmerzhafte Empfindungen in der Herzgegend 
oder über Kurzatmigkeit, die nicht durch das Lungenemphysem 
und die Bronchitis völlig ausreichend erklärt gewesen wäre, hat 
der Kranke zu keiner Zeit geklagt. Während seines Aufenthaltes 
in der Klinik war er meist zu Bett. Vorher hatte er Kurzatmig¬ 
keit nur bei rascherem Gehen oder Treppensteigen gehabt. 

Die einzigen Zeichen während des Lebens, die etwa auf die 
schweren, bei der Sektion gefundenen Veränderungen im linken 
Ventrikel bezogen werden können, sind das allerdings teilweise 
durch die Überlagerung mit geblähter Lunge erklärbare völlige 
Fehlen eines Herzspitzenstoßes und die Schwäche des 
ersten Herztones in der Herzspitzengegend bei lautem zweiten 
Ton daselbst. Der Puls hatte in bezug auf seine Beschaffenheit 
keinerlei Besonderheiten dargeboten. Sehr auffällig war aber 
die mit Auftreten der diffusen Bronchitis anfangs Januar einsetzende 
und bis zum Tode fortdauernde Verlangsamung des¬ 
selben. Eine solche ist auch in mehreren in der Literatur 
niedergelegten Fällen, so vor allem in dem oben erwähnten N a u - 
werk’schen Fall, beobachtet worden. Hilton Fagge *) erwähnt 
außer einigen von ihm selbst beobachteten Fällen von fibröser Er¬ 
krankung des Herzens einen von Bence Jones mit 36, schließ¬ 
lich 28, und einen von W. Ogle mit 48 Pulsen. Bei der Lokali¬ 
sation der Schwielenbildung im Septum der Ventrikel wird an 
eine Beteiligung des Reizleitungssystems an der Veränderung 
gedacht werden müssen, wiewohl bei unserem Kranken an den 

1) Hilton Fagge, A series of cases of libroid disease of the heart. Trans¬ 
act. of tbe Patholog. Society of London. Vol. XXV, 1874 p. 64. (Der Fall von 
Bence Jones ist mitgeteilt in den Transact. Vol. VII p. 168, der von W. Ogle 
in Vol. VIII p. 117). Bei H. F. p. 98. 
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Halsvenen nichts von den Erscheinungen zur Beobachtung kam* 
die bei gestörter Überleitung der Erregung vom rechten Yorhof 
auf die Ventrikel gewöhnlich auftreten. Zu keiner Zeit war 
eine Venenpulsation am Hals beobachtet worden. 

Die Herzaffektion war wohl zweifelsohne während der 
rheumatischen Erkrankung, die der Kranke im Krankenhaus 
zu Schwenningen durchmachte, und die ihn dort solange zurück¬ 
gehalten hatte, entstanden. Daß es sich dabei um akuten Gelenk¬ 
rheumatismus handelte, wird wahrscheinlich aus den an den unteren 
und oberen Extremitäten zurückgebliebenen leichten Kontrakturen, 
wie sie sich bei länger dauerndem Gelenkrheumatismus infolge der 
durch die Schmerzen bedingten Immobilisation bei etwas gebeugter 
Haltung der Oberschenkel und der Vorderarme leicht ausbilden. 
Aber sehr bemerkenswert ist es, daß an keiner der Herzklappen 
sich die Endokarditis lokalisierte, so daß irgendwelche Veränderungen 
an diesen gefunden wurden, während die Entzündung am Wand¬ 
endokard und in den angrenzenden Schichten des Myokards, doch 
mit großer Heftigkeit aufgetreten sein mußte, um solche Ver¬ 
änderungen zu hinterlassen. 

Fall 3. 

B r u si quetsr h u n g 10 Jahre vor Auftreten zunehmender Herz¬ 
erscheinungen. Dilatation und Insuffizienz des Herzens mit 
normal schließenden Klappen . Wiederholtes Verschwinden der Be¬ 
schwerden unter Ruhe und Digitalis. Tod l l i 2 Jahre nach Auftreten der 
ersten Erscheinungen unter zunehmendem Erlahmen des Herzens bei r c g e l- 
7)i ä ßigem lan g s a m e m Puls . 

P. M. Dilatation des Herzens , rechts mit , links ohne 
Hifpertroph ie. Schwielige Entartung fast der gesamten 
t r abe k u I a re n 1 n n e n s e hiebt de s I i n ken V entr i k eis . Muskulatur 
der mittleren und äußeren Schichten von gutem Aussehen . Klappen¬ 
apparate ohne erhebliche Veränderungen . Keine größeren 
Thromben im Ventrikel. Ke i n c In fa r k t e. Stauungserscheinungen in 
den Lungen und B twhorgancn. 

R. X., 48 Jahre alt, Tagelöhner, wurde am 27. Februar 1906 zum 
erstenmal in die medizinische Klinik zu Freiburg i. Br. aufgenommen 
(J. Rar. Xr. 63). Xacli seiner Angabe hatte er seit Dezember 1905 
an zuerst anfallsweiser, allmählich dauernder und zunehmender Atemnot 
und an Herzklopfen gelitten, aber trotzdem noch bis zu seinem Ein¬ 
tritt in das Hospital gearbeitet. Er führte sein Leiden zurück auf eine 
Quetschung der Brust, die er vor 10 Jahren im Eisenbahn¬ 
dienst dadurch erlitten, daß ihm ein schwerer Reisekorb auf die Brust 
fiel. Er war auf den Rücken gefallen, batte sich dabei jedoch nicht am 
Kopf verletzt, konnte allein wieder aufstehen und verspürte nur etwas 
Atemnot. Xocli 2 Tage konnte er Weiterarbeiten, mußte aber dann die 
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Arbeit aufgeben. 2 Monate lag er dann zu Hanse mit Schmerzen auf 
•der Brust, Engigkeit und Herzklopfen. Blntspucken war nie vor¬ 
handen gewesen. Nachher konnte er wieder leichte Arbeit verrichten. 

N. war bei der Aufnahme in die Klinik fieberlos, hatte eine Puls¬ 
frequenz von 80 etwas unregelmäßigen Schlägen. An den stärker 
gefüllten Halsvenen waren Undulationen sichtbar. 

Die Herzdämpfung vergrößert, den rechten Stemalrand um 2, 
die Mammillarlinie um 1,5 cm überschreitend. Auch nach oben auf dem 
Brustbein etwasr Dämpfung. 

Der Herzspitzenstoß schwach fühlbar. An der Herzspitze 
Galopprhythmus der Herztöne mit außerordentlich schwachem 
systolischem Doppelton und sehr lautem zweiten Ton. Ein deut¬ 
liches Geräusch nirgends zu hören. 

Keine Ödeme. 

Über beiden Lungen hinten unten feuchte, nicht klingende Bassel¬ 
geräusche, links hinten unten schon von der 9. Rippe abwärts Dämpfung. 

Im Harn schwache Eiweißreaktion, spärliche hyaline Zylinder, 
kein Blut. 

In der Nacht nach der Aufnahme hatte der Kranke so starke 
Atemnot, daß er mehrmals das Bett verlassen mußte. Die 
folgenden Nächte waren durch Morphineinspritzung viel besser, auch 
besserte sich der ganze Zustand unter dem Gebrauch von Pulv. 
fol. Digitalis, 0,05 3mal täglich, ganz außerordentlich. Der Puls 
wurde regelmäßig und sank auf 72 Schläge in der Minute, die Ham¬ 
men ge stieg von 300 ccm am 2. März auf 5900 ccm am 5. März, 
während das Körpergewicht von 67,5 auf 60,5 kg zurückging. Trotz 
Fehlens n ach weis bar e^Ödeme oder Flüssigkeitsergüsse in den Körper¬ 
höhlen war also doch eine erhebliche Wassermenge im Körper zurück¬ 
gehalten gewesen. 

Am 2. März abends waren mit einer Temperaturerhöhung auf 37,7 0 
Schmerzen im rechten Fuß aufgetreten, am 3. abends trat plötzlich 
heftiger Hustenreiz ohne blutigen Auswurf auf, links hinten unten hörte 
man von der 7. Rippe abwärts eine Strecke weit knisternde Geräusche. 
Die Temperatur war jedoch schon an diesem Tage wieder zur Norm 
^surückgekehrt. 

Die Eiweißreaktion war bereits am 5. März völlig verschwunden. 
Da trat am 18. März von der Nase ausgehend ein Gesichtserysipel 
auf, das mit Temperaturerhöhungen bis 39,6 0 bis zum 23. März dauerte. 
Die während desselben aufgetretene Eiweißreaktion, jetzt auch mit etwas 
Blut, verschwand nach der Entfieberung. 

Die Pulsfrequenz hatte während des Erysipels nur eine geringe 
Zunahme erfahren, als höchste mit 116 Schlägen, und ging mit der 
Temperatur in gleichmäßiger Weise wieder zurück. Sie blieb jedoch 
etwas labiler als vorher, weshalb vom 31. März bis 4. April Tinct. Stro¬ 
phantin verabreicht wurde, die gleich der zu Anfang gegebenen Digitalis 
eine merkliche Wirkung auf die Harnmenge hatte. 

Am 4. April klagte der Kranke über Schmerzen in der etwas an¬ 
geschwollenen Gelenkgegend des linken Fußes, sowie im Metakarpo- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



26 


Bäumler 


phalangealgelenk des rechten Zeigefingers, über welchem die Haut ge¬ 
rötet war, desgleichen über ziehende Schmerzen im linken Vorderarm. 
Unter Salizylgebrauch verschwanden diese Beschwerden wieder innerhalb 
von 2 Tagen, ohne daß eine Temperaturerhöhung sie begleitet hätte. In 
der letzten Aprilwoche wurde über Schmerzen im Kreuz, in den Schultern 
und der Nackengegend geklagt. Dieselben verschwanden aber gleichfalls 
rasch unter Gebrauch einiger Salizyldosen. 

Kurz vorher war wegen Rückgangs der Harnmenge und etwas 
höherer Pulsfrequenz wieder Digitalis, diesmal im Infus, mit sehr guter 
Wirkung gegeben worden. 

Am 1. Mai verließ N. auf seinen eigenen Wunsch die Klinik in 
sehr gebessertem Zustand mit einem regelmäßigen Puls von 76 
Schlägen, einem Blutdruck in der Radialis von 160 mm Hg (v. Basch), 
einer täglichen Harnausscheidung von bis zu 2600 ccm eines eiweiß- 
freien Harns und einem Körpergewicht von 58 kg. Bei der kli¬ 
nischen Vorstellung vor seiner Entlassung war jetzt ein deutlicher^ 
hebender Herzspitzenstoß außerhalb der Mammillarlinie im 
6. Interkostalraum vorhanden. Trotzdem war der erste Herzton 
fast unhörbar, etwas deutlicher werdend nach rechts hin, der zweite Ton 
auch an der Spitze laut. An der Basis der zweite Pulmonalton viel 

1 a u t e r als der zweite Aortenton. 
An den Halsvenen im Liegen 
anadikrote Pulsation. Der Ra- 
dialpuls ganz regelmäßig (s. 
Kurve 3). 

Die relative Herzdämpfung 
reicht jetzt nur bis zum rechten 
Brustbeinrand. 

N. versuchte draußen etwas zu arbeiten, bekam jedoch am 8. Mai 
blutigen Auswurf (er bezeichnete es als Blutbrechen), wurde bettlägerig 
und mußte schon am 11. Mai in die Klinik zurückkehren. In sehr 
schlechtem Zustand kam er wieder an, mit subfebriler Temperatur 
(37,5), trockener Zunge, 88 Pulsschlägen und 28 Atemzügen. Er hatte 
Durchfälle, die jedoch Blut in keiner Form enthielten. Der Harn war 
eiweißfrei, gab eine starke Indikan- und deutliche Urobilinreaktion., 

An der Herzspitze war ein ganz leises systolisches Geräusch 
und Galopprhythmus der Herztöne, über den hinteren unteren 
Lungenpartien waren trockene UDd feuchte Rasselgeräusche zu hören. 

Unter Kampferinjektionen und entsprechender Diät gingen die schweren 
Erscheinungen rasch zurück, die Durchfälle hörten unter dem Gebrauch 
von Bism. subn. mit Opium auf, die anfänglich verminderten Harnmengen 
nahmen wieder zu. Das Körpergewicht hatte aber bis zum 16. Mai bis 
auf 53,5 kg abgenoramen. Die Herztätigkeit hielt sich aber so gut, daß 
Herzmittel nicht erforderlich wmrden. Anfangs Juni konnte N. das Bett 
verlassen, Körpergewicht und Kräftezustand hoben sich unter fortdauern¬ 
der gleichmäßiger Harnausscheidung bis zu 3000 ccm ohne Albuminurie. 
Die Herzdämpfung w r ar Sowohl nach rechts als nach links kleiner 
geworden. 


Kurve 3. 
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Glanz vorübergehend war am 30. Jnli ohne nachweisbare Veran¬ 
lassung Atemnot und Galopprhythmus der Herztöne aufgetreten, aber 
beides durch Digitalis rasch wieder beseitigt worden. 

Am 23. August trat N. mit einem Körpergewicht von 66 kg wieder 
aus der Klinik aus. Der Herzbefund hei der Entlassung wie am 1. Mai. 
Im 8itzen kein Venen puls, im Liegen Andeutung einer präsystolischen 
Pulsation. Die Leber den Rippenbogen um einen Querfinger überragend. 
Hinten unten keine Rasselgeräusche mehr. 

Zu Hause trat bald wieder Verschlimmerung ein, die Beine schwollen 
an, N. litt an Atemnot und Völle im Leib. Solange er noch ausgehen 
konnte, klagte er öfter über Schmerzen in der Herzgegend, in 
die Arme ausstrahlend, so daß er genötigt gewesen sei, stehen zu bleiben. 
Hier und da sollen solche Anfalle auch im Bett gekommen sein. Als N. 
am 14. März 1909 aufs neue in die Klinik aufgenommen werden 
mußte, war er cyanotisch, hatte geschwollene Beine, durch 
Ascites, vergrößerte Leber und Milz aufgetriebenen Leib. Die 
Pulsfrequenz schwankte um 100 Schläge, der kleine Radialpuls 
war etwas ruregelmäßig, die Herzdämpfung nach rechts mehr verbreitert, 
als bei seinem Austritt im August, der Spitzenstoß verbreitert, nicht 
hebend, in der vorderen Axillarlinie. An der Herzspitze hörte man 
ein weiches systolisches Geräusch, auch der zweite Ton daselbst 
am Abend der Aufoahme sehr schwach, aber bereits am folgenden Morgen 
unter dem Einfluß der durch Morphin erzielten Bettruhe und der alsbald 
verabreichten Digitalis und einer Kampfereinspritzung wieder sehr laut. 
Über den unteren Lungenteilen hinten wieder sehr reichliche Rassel¬ 
geräusche. 

Der Harn enthielt nun reichlich Eiweiß. 

Wiederum hatte die Digitalis einen ausgezeichneten Erfolg: die 
Harnmenge stieg in 5 Tagen bis auf 6100 ccm, die Eiweißreaktion wurde 
sehr gering, die Pulsfrequenz sank bis auf 70, der systolische Druck in 
der rechten Art. brachial, betrug 140 mm H 2 0 (v. Recklinghausen) 
= 104 mm Hg, der diastolische 115 (80). Der Kranke fühlte sich so 
wohl, daß er am 27. März seinen Austritt verlangte. Aber am gleichen 
Abend mußte er wegen hochgradiger Atemnot wieder aufgenommen 
werden. Doch besserte sich sein ZuBtand auf ein Digitalisinfus so rasch, 
daß er sich am 2. April bereits wieder nach Hause begab. Doch zwang 
ihn schon am 9. April das Wiederauftreten von Atembeschwerden und 
Hydrops zur Rückkehr ins Krankenhaus. Die Herztöne waren 
jetzt rein, der erste aber sehr schwach. Galopprhythmus war 
in der letzten Zeit nicht wieder gehört worden. 

Zwei Digitalisaufgüsse von je 1,0, vom 9.—13. April genommen, 
brachten die Frequenz der Herzaktion von 112 auf 60 herunter, steigerten 
die Diurese von 1000 auf 3000 ccm und ließen die Eiweißreaktion 
nahezu vollständig wieder verschwinden. Das Körpergewicht sank von 
66 auf 60 kg. 

Die Besserung hatte jedoch diesmal auch im Hospital nur kurzen 
Bestand. Daß die seit Jahren bestehende, vom Herzen ausgehende, all¬ 
mählich mit immer kleiner werdenden Intervallen auftretende Kreislauf¬ 
störung ihre ungünstige Wirkung auch am Zentralnervensystem zu äußern 
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begann, zeigte sich durch das Auftreten von Cheyne-Stokes*scher 
Atmung, zuerst und nur vorübergehend am 19. April, dann mehrmals 
morgens aach im Schlaf, nachmittags wieder verschwindend. 

Bei einer klinischen Vorstellung am 25. April wurde notiert: 
Körpergewicht 63 kg. Kein Ödem mit Ausnahme einer geringen An¬ 
schwellung über dem Kreuzbein. Puls regelmäßig. 65—70, von ge¬ 
wöhnlicher Beschaffenheit, zuweilen fallt ein Pulsschlag aus. Die linke 
Radialis (die rechte hat einen abnormen Verlauf) weder geschlängelt, 
noch in ihrer Wandung verdickt. Blutdruck (v. R.) syst. 175, diast. 95. 


Kurve 4. 



An den Halsvenen Andeutung von Bulbuspuls und auch oberhalb 
derselben in der juguls. int. von Doppelpulsation. Andeutung von 
Trommelschlägelfingern in Form etwas stärker gewölbter Nägel. 

Herz: Im dritten, vierten und fünften Interkostalraum ist eine von 
rechts nach links gehende Bewegung sichtbar. Im vierten und fünften 
Interkostalraum außerhalb der Mammillarlinie hebender Spitzenstoß. 
Eine systolische Vorwölbung auch in der Parasternallinie sichtbar. 

Die relative Herzdämpfung reicht jetzt fast bis zur rechten Para¬ 
sternallinie, während sie am 30. Juli 1906 am rechten Brustbeinrand 
abgeschnitten hatte. 

An der Herzspitzengegend der erste Ton schwächer als der 
zweite. Das Ende des ersten Tones wird geräuschähnlich. Zuweilen 
hat dieser geräuschähnliche Xachschlag den Charakter eines schwachen 
dumpfen Tones, also jetzt wieder Andeutung von Galopprhythmus der 
Herztöne. 

Uber dem rechten Ventrikel ist das systolische Geräusch 
deutlicher als solches zu erkennen als an der Spitze. 

Uber der Basis ist der zweite Ton weniger laut als weiter abwärts 
in der Herzgegend. Er ist vollkommen rein, zeigt keine Andeutung von 
Verdoppelung. Uber der Pulmonalarterie ist derselbe lauter als über 
der Aorta. Der zweite Aortenton ist nicht klingend. 

Die Leber reicht drei Fingerbreiten unter den Rippenbogen. 

Harn leicht hämorrhagisch (Tags zuvor zum erstenmal braunrot ge¬ 
trübt). mit zahlreichen Blutkörperzylindern (embol. Infarkt?). 

In den folgenden Wochen nahmen nun die Kreislaufstörungen zu. 
Das systolische Geräusch, das noch im Mai zeitweise vollkommen wieder 
verschwand, wurde allmählich dauernd und lauter. Der Kranke magerte 
ab und das Körpergewicht sank trotz hydropischer Anschwellungen auf 
54,5 kg am 3. Juni, um dann unter stärkerer Zunahme des Hydrops 
wieder bis auf 57,5 kg anzusteigen. Dabei war die Harnmenge immer 
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wieder durch Digitalis bis auf 1500 ccm in die Höhe zu bringen. Erst; 
in den letzten Lebenstagen sank sie auf 800, 600, 300 mit 
wechselndem Blutgebalt. 

Mehr und mehr trat, während das Cheyne - Stokes’sche Atmen 
dauernd wurde, die Hinfälligkeit in den Vordergrund. Der Kranke 
wurde schlummersüchtig und litt deshalb auch unter der Cheyne- 
Stokesschen Atmungsstörung nicht so, wie man es sonst bei Herz¬ 
kranken oft beobachtet. Die Körperwärme sank schon Ende April 
unter die Norm. Fieberhafte Temperaturen wurden zu keiner Zeit 
mehr gemessen. 

Bis zum Lebensende blieb die Herzaktion regelmäßig 
und langsam (Digitalis war zuletzt am 9. Juni genommen worden),, 
noch in der letzten Lebenswoche meist nur zwischen 72 und 88 
wechselnd; nur ganz ausnahmsweise wurde einmal 100 erreicht oder gar 
überschritten. In den oft sehr langen, bis zu 40 Sekunden dauernden. 
Atempausen sank die Pulsfrequenz wiederholt bis auf 40 um bei Wieder¬ 
eintritt der Atmung auf 60 zu Bteigen. 

Abgesehen von der Cheyne-Stokes'sehen Dyspnoe trat bei dem 
im Bett flach liegenden Kranken keine Atemnot hervor. Daa 
Cbeyne-Stokes'sche Atmen, welches in der ersten Zeit seines Auftretens 
stunden- und tagelange Unterbrechung gezeigt hatte, trat indessen auch 
in den letzten Lebenstagen wieder mit ähnlichem Wechsel auf. Am 4. 
und 5. Juli verzeichnete Herr Privatdozent Dr. R. Link, der damalige 
Assistent der Abteilung, ein fast vollständiges Aussetzen der Erscheinung, 
desgleichen am Morgen des 6. Juli. Erst um 10 Uhr vormittags trat 
es wieder auf und zwar mit Pausen bis zu 80 Sekunden. Der 
Kranke hatte um 7 Uhr morgens 0,01 Morphin eingespritzt bekommen, 
desgleichen nachmittags 1 Uhr. Nichtsdestoweniger um 5 Uhr nach- 
mittages kein Cheyne-Stokessches Atmen, aber nur 12 Atemzüge in der 
Minute abends 7 Uhr, zwischen 9 und 10 Uhr beginnende Agonie, alle 
6—7 Minuten ein Atemzug, um 10 :i0 Tod. 

P. M. (Prof. ABchoff). 

Nur rechts Knöchelödem. 

Schwellung des rechten Knies, Tanzen der Patella, im 
Gelenk gelbe klare Flüssigkeit. 

Ascites, tiefrot- und gelbgefärbte Flüssigkeit, stark getrübt. 

Im Herzbeutel kaum vermehrte Flüssigkeit. Herz sehr 
breit, über der Mitte des rechten Ventrikels ein fast talergroßer 
Sehnenfleck. Die Spitze des Herzens wird vom rechten Ventrikel 
gebildet, an der Vergrößerung sind beide, besonders aber der rechte 
Ventrikel beteiligt. 

Aus dem rechten Vorhof werden große Mengen Cruor und Speck¬ 
haut entleert, aus dem rechten Ventrikel viel Speckhaut und flüssiges 
Blut. Konsistenz des rechten Ventrikels ziemlich derb. Trikuspidal- 
ostiura, für 3 Finger durchgängig. Aus dem linken Ventrikel entleert 
sich Speckhaut und etwas Cruor. Aus dem Herzen und den großen 
Gefäßen werden insgesamt 650 ccm Blut gesammelt. 

Der rechte Ventrikel ist in allen Teilen erweitert, 
besonders aber im Konusteil, dessen Wandung ohne Trabekel 5,5 mm 
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dick ist. Endokard fleckig getrübt, an einzelnen Stellen in 
dicke weißliche Polster übergehend. Ostium pnlmonale 92 mm 
breit. Klappen groß, kaum verdickt. Intima der A. pnim. leicht gerunzelt, 
etwa? verdickt. 

PapLiarmuskeln uni Fäden der Trikuspidalsegel kräftig. Klappen¬ 
segel selbst gleichmäßig vergrößert, aber ohne ausgesprochene endok&rdi- 
tische Veränderungen. 

Ins linken Herzohr ein erbsengroßer, deutlich geriefter 
Thrombus. 

Foramen ovale geschlossen. 

Bei Frön min g des linken Ventrikels fallt die eigentümlich 
kuglige Gestalt desselben auf. Im wesentlichen betriSt die Er¬ 
weiterung die venöse Einflußhahn. weniger stark ist die Ausflußbahn 
betroffen. Das gesamte Endokard des linken Ventrikels zeigt 
diffuse schwielige Veränderung. Trabekel besonders an 
der Herzspitze stark abgeplattet, in dünne bandartige 
Gebilde verwandelt. Zwischen den geschrumpften Trabekeln kleine 
wandständige Thromben. Am stärksten sind die Veränderungen 
außer an der Spitze an der Basis der Kammer. Umfang des 
venösen Ostiums 78 mm. Die rechte und die linke Mitralklappe sind 
auf eine kurze Strecke miteinander verlötet, sonst wenig verdickt. 
Leichte Verdickung der Sehnenfäden, geringfügige Ver¬ 
änderungen an den Klappenrändern, aber keine ausgesprochenen 
Besiduen einer Endokarditis zu erkennen. Dicke der Ventrikel¬ 
wand an der Basis ohne Trabekel 14 mm. weiter abwärts 10 mm. 

Muskulatur in den mittleren uni äußeren Schichten von 
gutem Aussehen, ohne Trübung oder gröbere Herdbildung. 
Auf Durchschnitten der Papillarmuskein auch in diesen keine 
besonderen Herde. Gewicht des Herzens 59? g. 

Die Veränderungen des Endokards nehmen zum Aortenostium hin 
ab: vorderer Zweig de? Reizleitungssystems normal, hinterer 
Schenkel durch das verdickte Endokard hindurch unsichtbar. 

Koronararterien links Z3rt. ohne Veränderungen, die rechten 
deutlich weiter als die linken infolge der Ventrikelvergroßerung. 

Linke Lunee flächenhaft adhärent. beson iers an der Spitze und 
Hi nterdäche. Starke Blähung der Ränder. In der Lungenspitze keine 
besondere Herdbildung. 

Die Verwachsung rechts noch erheblich stärker als links, so 
dai aas Lungengewebe bei der Herausnahme einreißt. Rechte Lunge 
schwerer a.s die linke. In beiden, vorwiegend aber in der rechten 
Lunge zahlreiche crone. lobular lokalisierte Biutherde, solchen bei 
B.uta-t iration ahnden, auch mikroskopisch als Blutergüsse nachweisbar. 

t_nror.is:üe Stsunrgsbreneh.tis, auf Abstrichpräparaten aus den 
Brom-hien al.enthalhrn reichlich Herzfehlerzellen. 

Leber nicht besonders eroß. von malig weicher Konsistenz. 
Milz 13.5 * 9.5 ccm. 

Linke und rechte Niere mit sehr schwer abziehbarer 
Kät?e.. Keine Narben, keine frischen Infarkte. Auf Durch- 
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schnitten weißliche Streifung der Marksabstanz, die Glomeruli als rote 
Pünktchen sichtbar. 

Leichte Atheromatose der Aorta. 

Gehirn ohne Besonderheiten. 

Epikrise. Nachdem durch die beiden vorausgegangenen 
Beobachtungen die Aufmerksamkeit auf diese Form chronischer 
Herzerkrankung ohne Klappenfehler gelenkt worden war, 
drängte sich während der fortlaufenden Beobachtung dieses Falles 
die Vermutung auf, daß es sich auch hier um Dilatation mit 
Schwielenbildung handeln könne. Je länger wir den Kranken 
und das Fortschreiten der Störungen beobachteten, desto wahr¬ 
scheinlicher wurde diese Annahme, so daß wir wagten, diese Dia¬ 
gnose zu stellen. Ganz besonders war es bei anfänglicher Abwesen¬ 
heit eines Geräusches die Schwäche des ersten Herztones 
in der Herzspitzengegend, die auf eine erhebliche Beeinträchti¬ 
gung der Kraft des linken Ventrikels schließen ließ. Daß 
nicht weitverbreitete fettige Degeneration die Ursache dieser 
Schwäche der Herzkontraktion sein konnte, dafür sprach die bis 
zum Lebensende rasche und ausgiebige Wirkung der Digitalis auf 
•den Kreislauf. 

Die Schwäche des ersten Herztones war um so auf¬ 
fälliger, als sie auch noch fortdauerte, wenn das Herz durch 
Ruhe und Digitaliswirkung sich so erholt hatte, daß der Herz¬ 
spitzenstoß sogar einen hebenden Charakter annahm. Beim 
Eintritt des Kranken in die Klinik war der Spitzenstoß jenseits 
der Mammillarlinie nur schwach fühlbar, der Puls leicht zu 
unterdrücken, klein, in der Spitzengegend Galopprhythmus mit 
außerordentlich schwachem systolischem Doppelton vorhanden. 
Dieser verschwand jedesmal bald, der Puls wurde kräftiger, von 
ganz normalem Aussehen der Kurve. 

Ein verstärkter, selbst hebender Spitzenstoß wird auch bei 
starker und weitverbreiteter Veränderung der Muskel wand des 
linken Ventrikels vorhanden sein können, wenn die Entartung, 
wie es hier der Fall war, besonders die Herzspitzengegend be¬ 
troffen hat. Die Trabekel „waren hier stark abgeplattet, in 
dünne, bandartige Gebilde verwandelt“. In einem solchen 
Fall wird die systolische Zusammenpressung der Blutmasse im 
Ventrikel einen derartig nachgiebigeren Teil der Herzwand be¬ 
sonders im Beginn der Systole stärker spannen und vorwölben. 
Wird ja in derartigen Fällen mit der Zeit eine solche Stelle in 
Form eines Sackes dauernd vorgewölbt, so daß es zur Bildung 
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eines sogenannten „wahren Herzaneurysmas“ kommt Mit 
Vorliebe findet sich ein solches in der Gegend der Herzspitze. Im 
vorliegenden Fall war die Ausweitung dieser Gegend noch nicht 
soweit gediehen. 

Ein besonderes Interesse hat dieser Fall noch dadurch, daß 
höchstwahrscheinlich ein Trauma den ersten Anstoß 
zu der Erkrankung des Herzens'gegeben hat. 

Eine Quetschung der Brustwand, ein heftiger Stoß gegen die 
Herzgegend kann unter Umständen Zerreißungen am Herzen, oder 
auch nur Blutergüsse zwischen Peri- und Myokard, oder zwischen diesen 
und dem Endokard zustande bringen. Auch geringfügigere Schädigung - 
der Gewebe des Herzens kann durch den Zutritt von entzündungerre- 
genden Bakterien von entzündlichen, chronisch werdenden Verände¬ 
rungen gefolgt sein. Da die ersten schweren Erscheinungen oft rasch 
vorübergehen, oder wenn solche, wie es hier der Fall gewesen ist, über¬ 
haupt fehlen, und dann erst nach einiger Zeit Herzerscheinungen 
auftreten, wird der sichere Nachweis, daß ein Trauma das später 
nachgewiesene ausgebildete Herzleiden veranlaßt hat, oft sehr 
schwierig. (Vgl. die Zusammenstellung der in der Literatur zu 
findenden Fälle in dem Werke von R. Stern 1 ).) Wir konnten in 
der Klinik einige Fälle beobachten, in welchen kurze Zeit nach 
einer stumpfen Gewalteinwirkung auf die Brust Herz¬ 
erscheinungen in Form von Schmerzen, Atemnot, unregelmäßiger 
Schlagfolge, Herzgeräuschen aufgetreten waren, unter dem Einfluß 
von Ruhe und anderen geeigneten Maßnahmen (Eisblase, Digitalis, 
Morphin) dieselben allmählich wieder verschwanden. Wenn es sich 
dabei um entzündliche Endo- oder Myokarderkrankung gehandelt 
hat, ist es durchaus möglich, daß später durch langsames Fort¬ 
schreiten der einmal angeregten Veränderungen Beschwerden und 
Erscheinungen eines chronischen Herzleidens auftreten 
können. In keinen der bald nach dem Unfall zu unserer Beob¬ 
achtung gekommenen Fälle ergab sich später die Gelegenheit er¬ 
neuter Untersuchung. 

Ein sehr bemerkenswerter Fall, der hierher gehört, in welchem 
bei einem 44jährigen Knecht 4 Monate nach einem Hufschlag 
gegen die linke Brustseite mit in 3 Wochen abgelaufenen un¬ 
mittelbaren Beschwerden deutliche Erscheinungen einer Herz¬ 
erkrankung aufgetreten waren, ist von Riegel nahezu 4 Jahre 
lang beobachtet und beschrieben worden. 

1) Rieh. Stern, Über traumat. Entstehung innerer Krankheiten. II. Aufl. 
1907 p. 71 f. 
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Während der ganzen Beobachtangszeit war neben sehr erheblicher 
Dilatation des ganzen Herzens anregelmäßige Herztätigkeit, 
auf welche Rühle als ein Zeichen myokarditischer Veränderungen auf¬ 
merksam gemacht hat, vorhanden. Außerdem das Bild der H e r z - 
insufficienz mit wechselnden, eine Zeitlang der Behandlung sehr 
zugänglichen Beschwerden. Bei der Sektion fand sich ein sehr weites, 
etwas hypertrophisches rechtes Herz mit teilweise verfetteter Muskulatur, 
der linke Ventrikel sehr schlaff, das Endokard gegen die 
Aorta hin stark weißlich getrübt und verdickt, auch gegen 
die Spitze hin auf den Trabekeln weißliche Trübungen, im Herzfleisch, 
gegen die Spitze hin zunehmend, zahlreiche kleine 
Schwielen, in der Vor der wand an das Septum angrenzend eine 
2,5 cm lange und 2 cm breite derbe Schwiele mit Ausstrahlungen 
in die Umgebung, eine zweite von gleicher Größe, die ganze 
Muskulatur durchsetzend weiter oben in der hinteren Wand. 
Die Spitzen der Papillarmuskeln schwielig, die Segel der Mitralis 
verwachsen, Stenose des Mitralostiums. Der linke Vorhof 
sehr erweitert und hypertrophisch. Die Stenose hatte während des 
Lebens durch keine auskultatorischen Erscheinungen sich zu erkennen 
gegeben. Koronar arterien und Aorta fr ei von erheblicheren 
Veränderungen. 

Fälle,, wie die hier mitgeteilten, in welchen Endo- und Myo¬ 
kardschwielen in größerer Ausbreitung fast ausschließlich auf 
einen Teil der Innenwand des linken Ventrikels beschränkt 
sind, die man wegen dieses am meisten in die Augen 
fallenden Befundes und des völligen Freigebliebenseins 
der Herzklappen von Veränderungen als „chronische 
Wandendokarditis“ bezeichnet, gehören zu den seltenen 
Formen eines chronischen Herzleidens. Wo der ursprüngliche Aus¬ 
gangspunkt der Erkrankung zu suchen ist, ob im Endo- oder 
im Myokard, wird sich in der viele Jahre, ja Jahrzehnte 
nach Beginn des Prozesses zur Beobachtung kommenden Narbe 
nur selten mehr sicher erkennen lassen. Für letztere würde daher die 
Bezeichnung „Endo-Myokardschwiele“ zutreffender sein. Aber 
die Bezeichnung „chronische Wandendokarditis“ ist nun 
einmal in die Literatur übergegangen und wird ebenso wie die 
Bezeichnung „chronische Myokarditis“ festgehalten, wiewohl 
es sich in beiden Fällen meist um das Endergebnis eines 
vielleicht akut entstandenen, dann aber chronisch gewordenen, 
im Myokard auch nicht immer eines von vornherein entzündlichen, 
sondern zunächst nekrobiotischen Prozesses und dessen Ausgang 
in Vernarbung handelt. Die Bezeichnung „Wandendokar- 
ditis“ als klinische Diagnose hat noch insofern eine gewisse 
Bedeutung, als der Ausschluß organischer Klappenver- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103 . Bd. 3 
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änderungen darin enthalten ist In England und Frankreich 
wird häufig die Bezeichnung „Fibrose“ oder „Sklerose“ des 
Herzens für diese Endo-Myokardschwielen gebraucht. 

Solche Veränderungen, in Form flächenhaft ausgebreiteter, vom 
Endokard bis zu einer gewissen Tiefe in die inneren Schichten des 
Herzmuskels hineingreifender schwieliger Narben, können ver¬ 
schiedenen Vorgängen ihr Entstehen verdanken. Viel 
häufiger als ihr Ausgang vom Endokard ist jedenfalls der 
vom Myokard und hier spielen, worauf Weigert 1 2 3 ), J. Cohn¬ 
heim*) und E. Ziegler 8 ) zuerst die Aufmerksamkeit gelenkt 
haben, in der Genese der Herderkrankung die Kranzarterien 
des Herzens eine Hauptrolle. Größere, beschränkt bleibende 
Herde entstehen durch Verstopfung eines Arterienastes durch 
Embolie, oder bei Sklerose in Zweigen der Kranzarterien, durch 
Thrombose. Es kommt dann zu ischämischer Nekrose 
der Muskulatur (Myomalacie Ziegler’s), mit sekundärer 
Beteiligung des Endo-, zuweilen auch des Perikards und mit 
W ucherungdes interstitiellen Bindegwebes. Die zurück¬ 
bleibende Narbe kann aber auch ganz dieselbe Beschaffenheit haben, 
wenn sie etwa aus einer primären Endokardentzündung 
mit Übergreifen auf das Myokard hervorgegangen ist, aber die 
noch auffindbaren Veränderungen au den Kranzarterien, die in 
jenen Fällen die Erkrankung veranlaßten, werden fehlen. 

In der dieses ganze Gebiet umfassenden Arbeit von Ren6 
Marie 4 * ) über den Myokardinfarkt und seine Folgen, in welcher 
die Gefäß Verschließung als die einzige Ursache aller dieser 
Vorgänge behauptet wird, ist das Herz eines 73jährigen Mannes 
abgebildet, mit einer zum Teil verkalkten Schwiele, welche im 
unteren Teil bis zur Herzspitze die ganze Dicke der vorderen 
Wand des linken Ventrikels gegen das Septum hin einnimmt. Die 
flache Ausbuchtung dieser Schwiele, welche mit zum Teil fest¬ 
sitzenden Gerinnseln ausgefüllt ist, stellt ein sehr flaches 
sog. „chronisches Herzaneurysma“ dar. Solche sind eine 
häufige Folge einer durch Verschluß des zugehörigen Kranz- 

1) Virchow’s Archiv Bd. 79, 1880 p. 106. 

2) J. Cuhnheim u. v. Schulthess-R echberg, Über die Folgen der 
Kranzarterien Verschließung für das Herz. Virchow’s Arch. Bd. 85, 1881 p. 503. 

3) E. Ziegler, Lehrb. d. path. An. Bd. II, 11. Aufl. 1906 p. 27. Virch. Arch. 
Bd. 90, ia82 p. 211. 

4) Bene Marie, L'infarctus du myocarde et ses consequences. These de 

Paris 1896. 
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arterienabschnittes hervorgerufenen umschriebenen Myoma- 
lacie. Auch hier war der Ramus descendens der linken Kranz¬ 
arterie dicht unter seinem Abgang verschlossen und kalkig 
Inkrustiert 

Atherosklerose der Kranzarterien kann aber auch, wenn 
sie die kleineren Verzweigungen betrifft, zu der nament¬ 
lich in Verbindung mit Nierenschrumpfung sehr 
häufigen Form der in zahlr eichen kl einen umschriebenen, 
•oft in der Richtung der Muskelfasern verlaufenden Myokard¬ 
schwielen Veranlassung geben. Auch hierbei können durch 
Endarteriitis, durch hyaline und andere Thrombose entstandene 
Verstopfungen kleinster Arterienzweige die von Binde¬ 
gewebswucherung gefolgte Ernährungsstörung im Herzmuskel be¬ 
dingen. 

Wohl unter dem Einfluß der durch Weigert und durch 
Ziegler gewonnenen Anschauungen sind in den 80 und 90er Jahren 
eine Reihe bedeutsamer Arbeiten erschienen, in welchen der Anteil, 
den die Kranzarterien an den verschiedenen Formen der Schwielen¬ 
bildung im Herzen unter verschiedenartigen ätiologischen 
Veranlassungen (Atherosklerose, Infektionen, Gift Wirkungen durch 
Alkohol, Blei, Nierenerkrankungen u. a.) nehmen, untersucht wurde. 
Vor allen sind hier die Arbeiten von E. Leyden 1 ), Hipp. Mar¬ 
tin 2 ), Rigal et Juhel Renoy 3 ), Koester 4 ), M. Nicoll 6 ), 
Bard et Philippe 6 ), Weber et Blind 7 ) u. a. zu nennen. 

1) E. Leyden, Charite Annal. Bd.VIII 1883. — Über die Sklerose der Kranz¬ 
arterien und die davon abhängigen Krankheitszustände. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. VII, 1884 p. 459 u. 539. 

2) Hipp. Martin, Recherches sur la nature et la pathogenie des lesions 
viscerales consecutives 4 l’endarterite oblit. et progressive. Revue de Med. Vol. I 
1881 p. 369 Vol. III 1883 p. 81. Rech, sur la pathog. des endartärites et des 
scleroses cardiaques. Vol. VI 1886 p. 1. Considerat. generales sur la pathogenie 
•des scleroses dystrophiques. 

3) Rigal et Juhel Renoy, De la myocardite scldreuse hypertrophique. 
Arch. g$n. de Med. 1881 II p. 134. 

4) Koester in H. RU hie’s Artikel „Zur Diagnose der Myokarditis“ im 
Deutschen Arch. f. klin. Med. Bd. 22 p. 85 und Bonner Programm 1888. 

5) Maurice Nicoll, Les grandes scleroses cardiaques. These de Paris 1890. 
Sorgfältige, auch die geschichtliche Entwicklung der Lehre von den Myokard¬ 
schwielen behandelnde, auf eingehende anatom. und histolog. Untersuchungen 
sich stützende Arbeit. 

6) Bard et Philippe, De la Myocardite interstitielle chron. Revue de 
M6d. Vol. XI 1891 p. 345, 603 u. 660. 

7) Weber et Blind, Pathogenie des Myocarditis. Revue de Med. Vol. XVI 
1896 p. 705. 
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K. Huber 1 ) (unter Weigert) und Fujiami 2 * ) (unter v. Reck¬ 
linghausen) haben die Beziehungen der Myokardschwielen be¬ 
sonders zur Arteriosklerose an einem größeren Material studiert- 
Dabei hat Fujiami auch auf die Beschaffenheit der Aorta¬ 
wurzel in ihrem Einfluß auf die Ernährung des Herzmuskels 
aufmerksam gemacht. Es ist ja einleuchtend, daß auf den Blut¬ 
umlauf im Herzfleisch, der namentlich bei schwerarbeitenden oder 
auch bei Menschen, die häufigen starken gemütlichen Erregungen 
ausgesetzt sind, so großem Wechsel unterworfen ist, und damit auf 
die Ernährungsvorgänge im Herzmuskel die Beschaffenheit der 
ganzen arteriellen Bahn, die das Blut vom linken Ventrikel bis^ 
zu den Herzmuskelkapillaren zurückzulegen hat, von größtem Ein¬ 
fluß sein muß. Der Elastizitätsverlust einer atheromatösen' 
Aorta ascendens wird auf die Blutversorgung des Herzmuskel» 
störend einwirken, auch wenn die Kranzarterien gar nicht 
oder nur ganz wenig verändert sind. So können auch von dieser 
Stelle aus rein mechanisch wirkende Verhältnisse allmählich 
Ernährungsstörungen im Herzmuskel hervorrufen. 

Indessen hat man, nachdem einmal die Aufmerksamkeit auf 
die Beziehungen der Arteriosklerose zu Ernährungsstörungen, 
im Myokard gelenkt war, vielleicht von mancher Seite in zu aus¬ 
schließlicher Weise diese Art der Entstehung von Herz¬ 
schwielen betont, wie es z. B. auch Marie 8 ) tut So ist insbesondere 
auch hervorzuheben, daß man selbst bei den größeren um¬ 
schriebenen Schwielen, die dem chronischen Herzaneurysma 
zugrunde liegen, in nicht wenig Fällen bei sorgfältiger Unter¬ 
suchung die Kranzarterien frei von Veränderungen gefunden» 
hat (J. Wickham Legg 4 5 ), Strauch 6 ). 

Auch infektiöse und bakterio-toxische Einwirkungen 
können im Herzmuskel herdweise, also auf das Gebiet einzelner 
Kapillarbezirke sich beschränkende Schädigung der Muskelfasern 

1) K. Huber, Über den Einfluß der Kranzarterienerkrankungen auf das 
Herz u. d. chron. Myokarditis. Virchow’s Arch. Bd. 89, 1882. 

2) A. Fujiami, Über die Beziehungen der Myokarditis zu den Erkran¬ 
kungen der Arterienwandungen. Virchow’s Arch. Bd. 159, 1900 p. 447 Lit. 

8) 1. c. p. 15. 

4) The Bradshaw Lecture 1883. Some account of cardiac aneurysm. Lon¬ 
don 1884 p. 17. — Umfaßt alle bis dahin bekannten Fälle von Herzaneurysmen 
an den verschiedensten Teilen des Herzens und enthält ein ausführ¬ 
liches Literaturverzeichnis. 

5) Strauch, Aneurysma cordis. Zeitschr. für klin. Med. Bd. 41, 1900 

p. 231. 
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liervorrufen, an welche kleinzellige Wucherung und weiterhin 
Bindegewebsbildung sich anschließt. Romberg 1 ) hat durch sehr 
sorgfältige Untersuchungen nach der vonKrehl 2 3 ) angegebenen 
Methode feststellen können, daß bei Diphtherie, Scharlach, 
Typhus sich häufig entzündliche Herde im Herzmuskel 
finden, und damit die früheren Befunde von Hayem (Typhus), 
Birch-Hirschfeld 8 ) (Diphtherie) bestätigen können. Das 
Vorkommen solcher herdweiser wirklicher Myokar¬ 
ditis bei den verschiedensten Infektionskrankheiten — 
süßer den bereits genannten bei Pneumonie, Pocken, Fleck¬ 
fieber, Erysipel und anderen septischen Erkrankungen, 
-darf als sicher angenommen werden. Ganz besonders interessant 
ist es, daß auch beim akuten Gelenkrheumatismus, bei 
welchem häufiger als bei allen anderen Infektions¬ 
krankheiten, wie längst bekannt, das Endokard entzündlich 
befallen wird, von L. Aschoff und Tawara 4 5 ) und von Geipel 8 ) 
großzellige, zum Teil vielkernige Zellen enthaltende Herde in Form 
kleinster periarterieller Knötchen, oft in großer Zahl im Myokard 
gefunden worden sind. Auch Carey Coombs 6 * ) in Bristol hat 
-dieselben bei Kindern und jungen Leuten in einer größeren Zahl 
von Fällen nicht bloß im Bindegewebe des Herzmuskels, 
sondern auch in der Tiefe entzündeter Herzklappen nachweisen 
können. Es darf wohl angenommen werden, daß auch aus diesen 
Herden, insbesondere wenn sie dicht beisammenstehen, namentlich 
aber, wenn in schweren Fällen noch Mischinfektionen hinzu¬ 
kommen, ausgedehntere Myokard Schwielen sich bilden können. 

Bei allen Erkrankungen des Herzens, ganz besonders aber des 
Herzmuskels, mögen sie auch im Anfang noch so beschränkt sein, 
dürfen wir eines nicht außer acht lassen, daß das Herz nie still 
steht In keinem anderen Organ spielen sich fortwährend so 

1) E. Romberg, 1. c. Deutsches Arch. f. kJin. Med. Bd. 48 u. 49. 

2) Krehl, Beitr. zur Pathol. der Herzklappenfehler. Deutsches Arch. f. 
klin. Med. Bd. 46, 1890 p. 457. 

3) Jahresber. der Gesellsch. für Natur- und Heilkunde in Dresden, 1879, 
■cit. nach Romberg, 1. c. 

4) Verhandl. d. deutscheu pathol. Gesellsch. 8. Tagung (in Breslau) 1904 
p. 46. 

5) P. Geipel, Unters, über rheumat. Myokarditis. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. Bd. 85, 1905 p. 75. 

6) Carey Coombs, The myogenic lesions of rheuinatic infection. Brit. med. 

Jonrn. 1909 H. p. 1513 Abbild. — Rheumatic Mvocarditis. The t/uarterly Journal 

«f Medicine Vol. II 1908/9 p. 26, Abbild., Lit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



38 


Baümlbb 


rasche Schwankungen im Blut- und Säfteumlauf ab, wie in» 
Herzmuskel mit seiner rhythmischen Zusammenziehung und Er¬ 
schlaffung. CJnd nicht nur der Einfluß des Blut- und Lymphstromes 
auf einen zunächst noch so kleinen Krankheitsherd, sondern auch der 
beständige passive Yolumwechsel des letzteren muß von großem 
Einfluß auf den Ablauf oder auch auf die weitere Ausbreitung“ 
des Vorgangs sein. Je nach der Natur der örtlichen Störung oder 
ihrer Ursache kann dadurch ein günstiger Ablauf gefördert, oder 
aber andererseits verzögert, und ein Fortschreiten der Er¬ 
krankung über die ursprünglichen Grenzen hinaus begünstigt 
werden. Ein kleiner entzündlicher Herd wird bei der Zusammen¬ 
ziehung des Herzmuskels zusammengedrückt, nach der Richtung“ 
des geringsten Widerstandes wird derselbe ausweichen, während 
der Erschlaffung des Muskels seinen Umfang und seine Lage wieder 
verändern. Dies muß als ein beständig sich wiederholender Reiz, 
nicht bloß auf das bereits erkrankte, sondern durch dessen Ver¬ 
schiebung auch auf das noch gesunde umgebende Gewebe wirken. 
Durch den Wechsel der Druckverhältnisse können in dem Er¬ 
krankungsherd befindliche und sich vermehrende Mikroorganismen 
weitergeschoben, die von ihnen gebildeten Toxine und die im 
Krankheitsherd entstehenden Stoffwechsel produckte nicht bloß durch 
die Lymphbahnen ab geführt, sondern auch in der Umgebung- 
verbreitet werden. 

So könnte man sich vorstellen, daß von einer zunächst nur in 
einzelnen zerstreuten Herden oder Gruppen von solchen aufge¬ 
tretenen Myokarditis, oder von kleinen durch Gefäßverschluß 
hervorgerufenen Gewebsnekrosen aus durch Fortschreiten und all¬ 
mähliches Zusammenfließen der Herde größere flächenhafte Schwielen 
im Laufe der Zeit entstehen können, wie dies E. Albrecht 1 ) für 
einen von ihm untersuchten Fall annimmt. Im hinteren Teil des 
linken Ventrikels fanden sich eine zwischen Endo- und Perikard 
gelegene größere Sch wie le und außerdem noch mehrere mikro¬ 
skopisch kleine interstitielle Herde. A. meint, diese große Schwiele 
sei aus einer Summe zahlreicher kleiner Herde entstanden. Er 
legt dabei großes Gewicht auf die Beteiligung der Lymphgefäße. 
Übrigens ist in diesem Fall über das Verhalten der Kranz¬ 
arterien des betreffenden Gebietes nichts erwähnt. 

Von chronischen Infektionskrankheiten spielt ins- 


1) Ehrenfried Albrecht, Der Herzmuskel und seine Bedeut, für die PhysiuL, 
Pathol. u. Klinik des Herzens. Berlin 11HJ3 p. 352. 
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besondere die Syphilis (Virchow, Lancereaux, S. Wilks 
n. a.) eine Holle bei der Bildung von Myokardschwielen, die zu* 
weilen wirkliche Gummata einschließen. 

Eine andere Bedeutung als die bis jetzt betrachteten Formen inter¬ 
stitieller Bindegewebswucherung im Myokard hat die von D e h i o ] ) be¬ 
schriebene diffuse Herz fibröse, eine gleichmäßige Vermehrung des 
interstitiellen Bindegewebes in der Wand der Ventrikel, wie besonders 
auch der Vorhöfe des Herzens. Bei ihr spielt, soweit sie nicht Teil¬ 
erscheinung der Muskelhypertrophie ist, wohl die venöse Stauung, 
die ja bei allen Herzaffektionen, sobald der Kreislauf dauernd beein¬ 
trächtigt wird, auch im Herzmuskel selbst auftritt, die Hauptrolle. Sehen 
wir doch auch in anderen Organen, wie den Nieren, der Leber, in der 
Haut und im Unterhautzellgewebe diese Bindegewebsvermehrung unter 
dem Einfluß länger dauernder venöser Stauung auftreten. 

Die zu wirklicher Schwielenbildung führenden ent¬ 
zündlichen und sonstigen Ernährungsstörungen im Myokard, 
mag es sich dabei um ausgedehntere begrenzte, oder um 
sehr zahlreiche kleine Herde handeln, befallen vorzugs¬ 
weise den linken Ventrikel. Dies wird seit Hamernik 
von allen, die sich mit diesen Erkrankungsformen befaßt haben, 
betont. Bei der weit größeren Inanspruchnahme des linken Ven¬ 
trikels, wie sie durch die so Wechsel vollen Bedürfnisse im großen 
Kreislauf bedingt wird, kann dies nicht Wunder nehmen. Selbst 
toxischen Einwirkungen gegenüber, im Tierexperiment, hat sich 
diese vorwiegende Neigung der Wandungen des linken Ventrikels 
zum Erkranken gezeigt. Moyer S. Fleisher und Leo Loeb*) 
konnten durch intravenöse Einspritzung von Adrenalin und 
Spartein bei Kanincbeu schon zwei Tage nach derselben im 
linken Ventrikel Vergrößerung und mitotische Kernteilung der 
Muskelfasern und Quellung des Bindegewebes, dann Degeneration 
der Muskeln und Vermehrung der Kerne beobachten. Nach 
6 Wochen beträchtliche Zunahme des Bindegewebes. Sie 
fanden diese Muskelveränderung nach Adrenalin sogar 
häufiger als die bekannten Veränderungen an der Aorta. 

Im rechten Ventrikel beobachtet man häufig stärkere und 
weiter verbreitete fettige Degeneration der Muskulatur bei 
anämischen Zuständen, bei langedauernder Stauung im kleinen 
Kreislauf, durch Lungenveränderungen oder Klappenfehler am 


1) K. Dehio, Myofibrosis cordis. Deutsches Arch. f. klin. Med. ßd. 62, 
1899 p. 1, Abbild. 

2) Zentralbl. für path. Anat. Bd. 20, 1909 p. 104. Experimentelle Myokar¬ 
ditis. 
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Mitralostium bedingt. Ob so ausgebreitete Schwielenbildung, 
wie wir sie im linken Ventrikel öfter zu sehen bekommen, auch 
im rechten Ventrikel vorkommt, ist mir aus eigener An¬ 
schauung nicht bekannt. Die stärksten Veränderungen dieser Art 
am rechten Ventrikel sah ich bei angeborener Stenose des Conus 
der Lungenarterie. In unserem ersten Fall fand sich im rechten 
Ventrikel nur eine einzige kleine Stelle von ähnlicher Be¬ 
schaffenheit wie die ausgedehnte Sklerose im linken Ventrikel. 

Durch längere Zeit auf die Wandungen des rechten Ventrikels 
wirkende erhebliche Druckerhöhung scheinen außer Muskelhyper¬ 
trophie auch derbe Endokardschwielen in größerer Aus¬ 
dehnung in demselben hervorgerufen zu werden. So in einem von 
T. P. Pick 1 ) in der Path. Soc. in London gezeigten Herzen eines 
31jährigen Mannes, in welchem, ohne nachweisbare Syphilis, ein von 
einem Sinus valsalvae der Aorta ausgehendes Aneurysma, das sich 
in das Septum ventriculorum hinein entwickelt hatte, das Septum unter 
den Klappen der Lungenarterie vorwölbte und durch eine Öffnung, die 
für den kleinen Finger durchgängig war, mit dem rechten Ventrikel 
in Verbindung stand. Der rechte Ventrikel war sehr er¬ 
weitert, das Endokard sehr verdickt, perlweiß. Einige der 
kleineren Trabekel schlossen in ihrem fibrösen Überzug nur 
wenig Muskelgewebe mehr ein. Ein fibröser Strang, der die Öffnung des 
Aneurysmas teilweise verschloß, war wahrscheinlich ein solcher fibröser 
Trabekel. Auch der linke Ventrikel war erweitert, aber seine Struktur 
viel normaler. 

Ausgebreitetere Sklerose im rechten Ventrikel scheint 
auch vorzukommen bei Atherosklerose und Erweiterung der 
Lungenarterie in ihrer ganzen Verästelung, wie sie Leonard 
Rogers 2 ) in Kalkutta unter dem Einfluß der Syphilis schon bei sehr 
jugendlichen weiblichen Individuen beobachtet hat. Auf den 
seiner Arbeit beigefügten Abbildungen 1 und 3 sind diffuse schwielige 
Veränderungen des Endokards photographisch dargestellt. Hier scheint 
neben der infektiös-toxischen Wirkung des Syphiliserregers der Elastizitäts¬ 
verlust der erkrankten Lungenarterie die mit Dilatation des Ventrikels 
einhergehende Ernährungsstörung des Endokards und der Ventrikelwand 
verursacht zu haben. 

Das Krankheitsbild, welches Fälle der hier geschilderten 
Art darbieten, unterscheidet sich von dem einer durch andere 
organische Herzerkrankungen herbeigeführten Herzinsufficienz vor 
allem dadurch, daß kein Klappenfehler und kein chronisches 
Nierenleiden bei seinem Entstehen mitgewirkt hat, und daß 

1) Transact. Path. Soc. London, Vol. XIX, 1808 p. 156. 

2) Extensive Atheroma and dilatation of the pulmonary Arteries, without 
marked valvular lesions etc. By Leonard Rogers. The Quarterly Journal of 
Medicine. Vol. II 1008 9 p. 1. 
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auch Arteriosklerose nicht nachweisbar ist. Wo letztere mit 
•oder ohne chronische Nephritis sich findet, wird man in einem 
Fall von Herzinsufficienz mit mehr oder weniger deutlicher 
Erweiterung des Herzens selbstverständlich an Myokard¬ 
veränderungen, abhängig von der Arteriosklerose 
•denken. Aber wo die beiden genannten ursächlichen Momente 
nicht nachgewiesen werden können, wo auch anamnestisch 
nichts Sicheres festgestellt werden kann, ist die Beurteilung 
oft sehr schwierig. Die Haupterscheinungen sind dann lediglich 
die mit der funktionellen Schwäche des Herzmuskels 
in Zusammenhang stehenden: vor allem Schwäche des ersten 
Herztones, zuzeiten stärkerer Insufficienz mit Galopprhythmus, 
und große Schwäche oder Mangel eines Herzspitzen¬ 
stoßes, sofern dessen Fehlen nicht durch andere Umstände erklärt 
werden kann. Und wichtig ist es, daß diese Erscheinungen, 
welche nicht unbeachtet bleiben, wenn zur Erklärung vor¬ 
handener Beschwerden nichts anderes gefunden werden kann, 
Auch in beschwerdefreien Zeiten fortbestehen. Dies 
deutet auf etwas Dauerndes, etwas, das nicht etwa bloß durch eine 
zeitweise Überanstrengung des Herzens hervorgerufen ist und, wie 
eine starke Muskelermüdung, vorübergeht. Dabei kann die Puls- 
beschaffenheit, abgesehen von den Veränderungen, die bei 
anfallsweisem Versagen der Herzkraft, das sich hauptsächlich in 
Form des kardialen Asthmas äußert, auftreten, gar nichts 
Auffallendes darbieten. Besonders überraschend ist es, wenn, 
wie in unserem 1. Fall, inmitten scheinbar völliger Gesundheit, 
ohne irgendeinen besonderen Anlaß, nächtliche Asthmaanfalle auf¬ 
treten, nach Ablauf des Anfalls, vielleicht unter dem Einfluß von 
Morphin, Pulszahl und Beschaffenheit wieder ganz normal sind. 

In keinem unserer Fälle war, abgesehen vom allerletzten 
Stadium, Unregelmäßigkeit des Pulses vorhanden gewesen, 
welche Rühle 1 ) als eine bei Myokarditis chronica häufige 
und, wenn andauernd, diagnostisch wichtige Erscheinung bezeichnet 
hat. Schon Leyden 2 3 * * ) und ebenso W. Ebstein 8 ) haben jedoch 


1) H. Rühle, Zur Diagnose der Myokarditis. Deutsches Arch. f. klin. Med. 
Bd. 22, 1878 p. 82. 

2) E. Leyden, Über die Sklerose der Coronararterien. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. VII, 1884 p. 589. 

3) W. Ebstein, Klin. Beitr. zur Lehre von der Herzarythmie, mit besond. 

Rücksicht auf die Myocarditis iibr. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 65, 1900 

p. 81. 
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darauf aufmerksam gemacht, daß es zahlreiche Fälle von Herz¬ 
schwielen gibt, in welchen die Herztätigkeit ganz regelmäßig* 
bleibt. Qb diese Erscheinung bei myokarditischen Veränderungen 
auftritt und fortbesteht oder ausbleibt, wird wesentlich davon ab- 
hängen, welche Teile des Myokards oder des Herznerven¬ 
systems durch die Erkrankung notgelitten haben und 
dauernd verändert worden sind. Hier ist vor allem an das Reiz¬ 
lei tungssystem und an die Nervengeflechte und Ganglien im 
Sulcus coronarius cordis zu denken. 

Dagegen war in einem unserer Fälle (Fall 2) und in den oben 
bereits erwähnten Fällen als eine sehr auffällige Erscheinung¬ 
erhebliche Pulsverlangsamung vorhanden. Auch Cursch- 
mann 1 ) hat in einem Fall, in welchem die eine Zeitlang vorhanden 
gewesenen Anfälle von Angina pectoris vollständig wieder ver¬ 
schwanden, hochgradige Puls Verlangsamung beobachtet. 
Bei der Sektion fand sich umschriebene Schwielenbildung mit 
aneurysmatischen Ausbuchtungen im Bereich eines fast völlig 
obliterierten Astes der Coronaria sinistra. 

Des von N au werk beschriebenen Falles und der von Hilton 
Fagge beobachteten und erwähnten Fälle von sehr erheb¬ 
licher Pulsverlangsamung ist oben (p. 23) bereits gedacht. 

Um in derartigen Fällen volle Einsicht in die Ausbreitung 
der Veränderung, insbesondere auch hinsichtlich der Beteiligung 
des Reizleitungssystems und des Herznervenapparates zu gewinnen, 
müßte selbstverständlich das Herz in der Weise, wie Krehl 2 3 ) es 
seinerzeit getan und angegeben hat, in Serienschnitten untersucht 
werden. In den hier mitgeteilten Fällen ist dies leider aus äußeren 
Gründen nicht möglich gewesen. 

Die beiden Haupterscheinungen, welche hervorgehoben wurden, 
die Schwäche oder das völlige Fehlen des Herzspitzen¬ 
stoßes und die Schwäche des ersten Herztones in der 
Spitzengegend haben auch früher schon die Aufmerksamkeit der 
Arzte, die mit ähnlichen Fällen zu tun hatten, auf sich gezogen. 
Unter anderen sagt W. R. Gowers 8 ) in seinem Artikel „Fibroid 
disease of the Heart“: der Spitzenstoß ist abgeschwächt, der erste 
Ton schwach und tonlos und zuweilen viel schwächer über dem 

1) C ursch mann, Diskuss.-Bem. zu den Referaten über Angina pectoris 
auf dem X. Kongr. f. inn. Med. 1891, Verhandl. p. 275. 

2) Krehl, Beitrag z. Pathol. der Herzklappenfehler. Deutsches Areh. f. 
klin. Med. Bd. 46, 1890 p. 457. 

3) Reynolds* System of Medicine Vol. IV, 1877 p. 793. 
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linken als über dem rechten Ventrikel. Rühle 1 2 3 ) fand in seinen 
Fällen von multipler Schwielenbildung im Myokard den in früheren 
Stadien noch fühlbaren Herzstoß von sehr ungleichmäßiger Stärke 
(wahrscheinlich in Fällen mit unregelmäßiger Herztätigkeit). 
In späteren Stadien fühlt man auch in der Spitzengegend nichts 
mehr. Der erste Ton ist oft undeutlich. Krehl*) fand den 
Spitzenstoß meistens niedrig und weich oder völlig verschwunden, 
den ersten Ton an der Spitze oft schwach oder unrein. Ri gal 
und JuhelRenoy 8 ) betonenden schwachen Puls und den schwer 
zu fühlenden Herzspitzenstoß als sehr wichtige Symptome. 

Der erste Herzton in der Spitzengegend wird bei vorübergehendem 
stärkerem Schwächezustand des Herzens entweder verdoppelt 
(Galopprhythmus) oder durch ein systolisches Geräusch ersetzt. 
Diese Erscheinungen verschwinden wieder, wenn das Herz durch 
Ruhe und unter Digitalisgebrauch sich erholt hat. Mit Zunahme der 
Herzerweiterung kann das Geräusch dauernd werden. So beobachteten 
wir dieses auf „relativer Insufficienz“ der Mitralklappe be¬ 
ruhende Geräusch dann bis zum Lebensende. Tritt, wenn die Kreis¬ 
laufstörung auch zu erheblicherer Erweiterung des rechten Ven¬ 
trikels und Vorhofs führt, auch relative Insufficienz der Trikuspi- 
dalis auf, so stellen sich undulierende und pulsierende Bewegungen 
an den überfüllten Halsvenen und ein systolisches Geräusch über 
dem rechten Ventrikel und entlang dem Brustbein ein. 

Bei solchen Veränderungen, wie sie in unserem ersten und 
zweiten Fall vorhanden waren, können die auskultatorischen und 
sonstigen Erscheinungen einer „relativen“ Mitralinsufficienz auch 
vorübergehend schon ein treten, wenn nochkeinebeträchtliche 
Erweiterung des Herzens sich perkussorisch zu erkennen 
gibt Dies deutet darauf hin, daß nicht sowohl das Mißverhältnis 
zwischen der Weite des Atrioventrikularostiums im erweiterten 
Ventrikel und der Größe der Klappensegel den völligen systolischen 
Abschluß des Ostiums verhindert, als vielmehr die ungenügende 
Kontraktion derdasOstium umgebenden Muskulatur. 
Romberg 4 * ) hat in einem Fall von Insufficienz mehrerer Klappen, 
wobei die der Trikuspidalklappe einen deutlichen Wechsel der Er- 


1) 1. c. 

2) Die Erkrankungen des Herzmuskels in Nothnagel s spez. Path. u. Ther. 
Bd. XV, 1901 p. 31« u. 317. 

3) 1. c: p. 315. 

4) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 53, 1894 p. 156 und 183. Vgl. auch 

Krehl, Die Erkrank, des Herzmuskels p. 44. 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



44 


Bäümlbr 


scheinungen zeigte, die Muskulatur gerade in der Umgebung der 
venösen Ostien schwielig erkrankt gefunden. Selbst bei sehr 
bedeutender Dilatation des Herzens sehen wir die Er¬ 
scheinungen der relativen Insufficienz oft lange ausbleiben, 
wenn der Herzmuskel noch mit entsprechender Kraft arbeitet. 
Bei einem in meiner Beobachtung stehenden, an M. Basedowi 
leidenden 51jährigen Mann, bei dem der hebende Herzspitzenstoß 
4 cm jenseits der Mammillarlinie sich findet und die Herzdämpfung 
20 cm breit ist, ist zeitweise weder ein Geräusch, noch irgendeine 
Erscheinung an den Halsvenen, die auf Klappeninsufficienz hin¬ 
deuten würde, vorhanden. 

Zu den Eigentümlichkeiten des Krankheitsbildes 
bei diesen Formen ausgebreiteter zusammenhängender Schwielen¬ 
bildung im linken Ventrikel, einschließlich vieler Fälle 
von chronischem Herzaneurysma, das ja häufig nur ein 
weiter fortgeschrittenes Stadium der Veränderung 
darstellt, mag das Leiden von einer Endokarditis, oder vom Myokard, 
in Verbindung mit Störungen des Blutlaufs im Herzmuskel, seinen 
Ausgang genommen haben, gehört das angesichts des anato¬ 
mischen Befundes oft auffallend späte Erscheinen 
von erheblicheren Beschwerden. In der Literatur sind zahl¬ 
reiche Fälle verzeichnet, in welchen plötzlicher Tod inmitten 
scheinbar völligerGesundheit auf derartige, zum Teil weit¬ 
gehende Veränderungen, die bei der Sektion gefunden wurden, 
zurückzuführen war. So in dem Fall von T. Wipham 1 ). 

Ein 29 jähriger Mann, bei dem niemals vorher Herzerscheinungen 
vorhanden gewesen sein sollen, stürzt bei einem Spazierritt tot vom 
Pferde. Bei der Sektion findet sich ein Herz von normaler Größe und 
normalem Gewicht, aber herdweise Sklerose, am dichtesten nahe dem 
Endokard, weshalb W. annimmt, daß von letzterem der Prozeß aus¬ 
gegangen sei. Alle Teile der Herzwand, sehr stark die Papillar- 
m u s k e 1 n der Mitralis befallen. Die Gefäßwände etwas dicker, ein Zu¬ 
sammenhang der fibrösen Herde mit den Gefäßen nicht sicher festzustellen. 
Weitere Angaben über die Arterien fehlen. 

In dem ersten von Hilton Fagge 2 ) mitgeteilten Fall waren bei 
einem 69jährigen Gärtner von mäßiger Lebensweise erst 7 Wochen vor 
dem Tode die ersten auf ein Herzleiden Lindeutenden Beschwerden in 
Form starker Kurzatmigkeit aufgetreten. Etwas später Husten, Blut¬ 
spucken, Hydrops. Bei der Sektion ein 623,6 g 3 ) wiegendes Herz, 
starke Erweiterung des rechten Ventrikels und der Art. pulm., der linke 

1) Transact. Pathol. Soc. London, Vol. XXI p. 115. 

2) 1. c. XXV p. 64. 

3) Die englischen Gewichte und Maße in g und mm umgerechnet. 
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Ventrikel erweitert and hypertrophisch, Wanddicke an der Basis 19 mm. 
Mitralklappe ganz normal, der linke Papillarmuskel frei von Ver¬ 
änderungen, der rechte außerordentlich verdünnt, und wie die 
ganze hintere Wand des Ventrikels von gleichmäßig gelber 
Farbe, die sich stark von dem Aussehen des übrigen Ventrikels ab¬ 
hebt. Die hintere Wand des Ventrikels sehr verdünnt, mißt 
nur 6,35 mm im Durchschnitt, und ist zum größten Teil nicht von 
Muskelsubstanz, sondern Von weißem fibrösem Gewebe gebildet, 
teils in Form von zwischen die Muskelbündel eingesprengten Bändern, 
teils in Form einer gleichmäßigen Platte von knirschender 
Härte, die in die Ventrikelwand etwas näher der inneren als der 
äußeren Oberfläche eingebettet ist, aber noch mit einer Lage Muskel¬ 
substanz zwischen ihr und dem Endokard. Letzteres verdickt, bo daß 
die Zwischenräume zwischen den Trabekeln auf dem Durchschnitt wie 
klaffende Gefäßdurchschnitte ausBehen. Thrombenmassen im linken 
Vorhof und Ventrikel. 

In den Lungen mehrere Infarkte. 

Muskatnußleber, Gewicht 1620 g. 

Nieren blutreich, ziemlich weich. 

Keine Zeichen von Syphilis. 

Auch in einem von T. H. Green 1 ) mitgeteilten Fall von plötz¬ 
lichem Tod eines 52 jährigen Schuhmachers, der vorher noch in schein¬ 
bar guter Gesundheit gewesen war, fanden sich ganz ähnlich weit¬ 
gehende Veränderungen. Das Herz wog 575 g, hauptsächlich vergrößert 
der linke Ventrikel, seine Wanddicke 12 bis 19 mm betragend. 
Fibröse Verdichtung besonders im inneren Drittel der Ven¬ 
trikelwand, auch die Papillarmuskeln fast ganz in fibröses Ge¬ 
webe umgewandelt. Nach den äußeren Schichten der Ventrikelwand hin 
zeigt das Muskelgewebe ein viel normaleres Aussehen. Die fibröse Ein¬ 
lagerung nicht gleichmäßig verteilt, sondern an einzelnen Stellen viel 
dichter und ausgedehnter als an anderen. 

Auch der rechte Ventrikel etwas erweitert, seine Wand vielleicht 
etwas dicker als normal, doch ohne Konsistenzvermehrung. 

Alle Klappen völlig normal. 

In der Aorta einige wenige fettige und atheromatöse Stellen. Über 
die Koronararterien ist nichts erwähnt. Starkes Atherom der Gehirn¬ 
arterien. 

Nieren ziemlich groß, Kapsel leicht adhärent, die Rinde etwas 
geschwollen. Der ganze Körper in gutem Ernährungszustand, 
nirgends ein Zeichen von Syphilis. 

Wenn man solche Veränderungen am Herzen findet, ist man 
erstaunt, daß, wie in manchen Fällen plötzlichen Todes, die Be¬ 
treffenden zu keiner Zeit irgendwelche auf das Herz zu be¬ 
ziehende Beschwerden gehabt haben sollen, daß auch, wo solche 
auftraten in Fällen, die langsam unter Herzerscheinungen 

1) Transact. Pathol. Soc. London, Vol. XXV, 1874 p. 47. 
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zugrunde gegangen waren, letztere erst kürzere Zeit bestanden 
hatten, während doch die Herzschwielen seit vielen Jahren vor¬ 
handen gewesen sein mußten, daß in Fällen dieser Art überhaupt 
die Anamnese oft völlig im Stiche läßt. Übrigens beobachten 
wir dies ja auch bei anderen Herzerkrankungen. Wie oft finden 
wir nicht bei Sektionen eine Verwachsung des Herzbeutels mit 
dem Herzen, wo bei einer sorgfältigen Aufnahme der Anamnese 
nichts von einer auf Perikarditis hindeutenden akuten Krankheit 
in Erfahrung gebracht wurde. Wie oft werden nicht Klappenfehler, 
namentlich die Mitralstenose, zufällig entdeckt,'wenn wegen irgend¬ 
welcher anderer Beschwerden, bei denen das Herz gar nicht in 
Betracht kommt, eine Untersuchung vorgenoramen wird. 

Dies zeigt, daß auch ein so kompliziert gebautes, fort¬ 
während tätiges Organ wie das Herz, das den beständig 
wechselnden Bedürfnissen des Gesamtorganismus oder einzelner 
Organe seine Tätigkeit anpaßt, sehr weitgehende Einrich¬ 
tungen, wie zu dieser normalen Tätigkeit, so auch zur An¬ 
passung an krankhafte Veränderungen, die an ihm 
selbst Platz greifen, besitzen muß. An den verschiedensten Be¬ 
standteilen seines organischen Aufbaues und von verschiedenen 
Seiten seiner Funktion kann ein Ausgleich mangelhaft werdenden 
Baues und beeinträchtigter Funktion herbeigeführt werden. Fort¬ 
während gehen derartige ausgleichende, mangelhaft Werdendes 
ersetzende Vorgänge neben den langsam fortschreitenden, die 
Funktion beeinträchtigenden Veränderungen einher. Aber früher 
oder später wird die Grenze erreicht, wo ein Ausgleich nicht mehr 
möglich ist. selbst nicht in der Ruhe, geschweige denn bei stärkerer 
Inanspruchnahme. Auch hier wieder spielt jedenfalls die Lokali¬ 
sation der Veränderungen, namentlich bei solchen im Myokard, 
eine sehr wesentliche Rolle. Unter Umständen kann selbst bei 
dem. am häufigsten in der Herzspitzengegend lokalisierten, Herz¬ 
aneurysma die Ausgleichsmöglichkeit oft sehr lange bestehen, wie 
wir dies ja in gleicher Weise auch bei manchen Herzklappenfehlern 
beobachten können. Aber wenn einmal die Grenze erreicht ist, 
wenn überhaupt, vielleicht zum erstenmal. Herzbeschwerden 
auftreten, oder wenn akute Störungen den Betreffenden befallen, 
verläuft in der Regel nur mehr verhältnismäßig kurze Zeit bis 
zum tödlichen F.nde. In unserem ersten Fall verliefen vom ersten 
Auftreten ernstlicher Beschwerden bis zum Tode 1 1 2 , im dritten 
Fall 2 1 2 Jahre. Strauch fand in den von ihm beobachteten 
Fällen von Herzaneurysma 1—2 Jahre. 
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Nach den mitgeteilten Beobachtungen und den daran geknöpften 
Bemerkungen wird man also in Fällen ton Herzinsufficienz, in 
welchen kein Klappenfehler, keine chronische Nephritis, keine 
Arteriosklerose nachzuweisen und keine allgemeine Fettsucht vor¬ 
handen ist, an diese besondere Form von Herzschwiele 
denken mössen, worauf auch schon Hilton Fagge aufmerksam 
gemacht hat. Daß aber diese Vermutung oder mehr oder weniger 
sichere Annahme nicht immer, wie in unserem dritten Fall, zutrifft, 
hat uns ein anderer Fall gelehrt, den ich auch wegen seines 
besonderen Interesses in bezug auf die Todesursache kurz mit- 
teilen will. 

Fall 4. 

Ohne vorausgegangene Krankheiten seit Jahren bei anstrengender 
landwirtschaftlicher Arbeit Herzklopfen und Atemnot. Wenig 
Husten. In letzter Zeit vor Eintritt ins Krankenhaus große Atem¬ 
beschwerden und Anschwellen der Beine. 

Bei der Aufnahme starke Cyanose, Überfüllung der Hals¬ 
venen. Lungenemphysem und Katarrh. Dilatation des ganzen 
Herzens mit Hypertrophie , besonders des linken Ventrikels. 
Kein Klappenfehler. Stauungsnephritis. 

Nach kaum 4 wöchiger Behandlung in der Klinik zu leichter Arbeit 
f ä h ig entlassen. Zu Hause nach einiger Zeit wieder au ftretende Erscheinungen 
von Hei'zinsufficienz werden durch Digitalis und Diurelin rasch beseitigt. 

Wiedereintritt in die Klinik wegen stärkerer Beschwerden 1 Jahr 
nach der ersten Aufnahme. Jetzt Erguß in der rechten Brust¬ 
höhle. Cheyne-Stokcssches Atmen. 

Nach anfänglicher leichter Besserung plötzlicher Tod. 

P. M. Dilatation des ganzen Herzens. Klappen , Sehtien- 
faden und Papillarmuskeln intakt. Keine größeren Herzschwielen. 
Offenes Foramen ovale. Im rechten Herzohr Thromben. Em- 
bolische Verstopfung der rechten Kranzarterie. Infarkt¬ 
bildung in der Wand des linken Ventrikels gegen die Spitze 
hin und im Septum. 

A. H., 49 Jahre alter Landwirt, dessen Vater erst im 78. Lebens¬ 
jahr gestorben ist, dessen Mutter und Geschwister sich guter Gesundheit 
erfreuen, gibt bei der Aufnahme in die medizinische Klinik in Frei¬ 
burg i. Br. am 23. Dezember 1907 (J. III Nr. 716) an, daß er seit 
«einem 20. Lebensjahr bei anstrengender Arbeit an Herzklopfen und 
Atemnot gelitten habe. Er sei vorher nie krank gewesen. 
Militärfrei wnrde er wegen Krampfadern und Versteifung 
eines Fingers. In letzter Zeit habe er zunehmend außer¬ 
ordentliche Atemnot und Anschwellung der Beine bekommen. 

Der mittelkräftig gebaute, magere Mann (Körpergewicht 67,5 kg, 
Odem der Unterschenkel!) war auffallend cyanotisch. Sämt¬ 
liche Hahvenen waren überfüllt ohne Bewegungserschei¬ 
nungen, die Endphalangen der Finger kaum verändert, nicht 
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kolbig. Mittelstarkes Ödem der Unterschenkel, Venen¬ 
ektasien und alte, von den Venen ausgehende Veränderungen. Brust¬ 
korb etwas faßförmig 9 in- und exspiratorische Atemnot. Jede Be¬ 
wegung bringt leichtes Hüsteln hervor. Über der rechten Lungen¬ 
spitze geringe Schallabschwächung, oben beiderseits verschärftes, unten 
hinten abgeschwächtes Atmungsgeräusch und Dämpfung, an deren 
Grenze dichtes kleinblasiges Bassein. 

Herzdämpfung in der Höhe des vierten Interkostalraums vom 
rechten Brustbeinrand bis 2 cm jenseits der linken Mammillarlinie 
reichend, setzt sich auf dem Brustbein nach oben bis zu den Ansätzen 
des zweiten Bippenknorpels fort. Spitzenstoß verbreitert, etwas 
hebend. Puls 108, regelmäßig, abends. 

Die Herztöne zeigen an der Herzspitze, im Stehen untersucht, 
Galopprhythmus (Verdoppelung des ersten Tones), im Liegen ist 
der Galopprbythmus kaum angedeutet. Arterien wenig gefüllt, nir¬ 
gends an tastbaren Arterien Wandverdickung, Puls leicht zu 
unterdrücken. 

Leib stark aufgetrieben, oben durch die vergrößerte Leber, unten 
durch Meteorismus. 

Harn mit Urattrübung, enthält etwas Eiweiß, spezifisches Ge¬ 
wicht 1025. 

Unter dem Einfluß der allerdings nur in halbsitzender Stellung mög¬ 
lichen Bettruhe, unter Morphineinspritzungen und dem Gebrauch von 
Digitalis und Theocin bessert sich der Zustand, nimmt die Harnmenge 
von 300 auf 2600 ccm in 4 Tagen zu. Am 25. Dezember etwas blutiger 
Auswurf ohne sonstige Zeichen einer Lungenembolie. Dabei bleibt jedoch 
die Pulsfrequenz noch hoch und wechselnd. Täglich mußte 
Morphin und, bis zum 9. Januar fortgesetzt, Digitalis gegeben werden, 
vom 31. Dezember an in Verbindung mit Diuretin (Pulv. f. Dig. 0,l r 
Diuretin 1,0 3 mal täglich). Unter dieser Medikation bleibt die Harn¬ 
menge dauernd hoch, zwischen 2000 und 3000 ccm täglich, die Eiweiß¬ 
ausscheidung war bis auf eine Spur zurückgegangen. Auch die Puls¬ 
frequenz geht nun langsam von 90 auf 80, nach dem 17. Januar ohne 
weiteren Gebrauch von Herzmitteln bis auf 68 zurück, die 
Pulskurve dabei niedrig, mit deutlicher Bückstoß-, aber ohne Elastizitäts¬ 
erhebungen. Die Atemfrequenz war dauernd erhöht, betrug nie unter 24> 
als höchste 36 Atemzüge; anfangs Januar zuweilen Andeutung von 
Cheyne-Stokes. Das Körpergewicht war von anfänglichen 67,5 kg bis 

zum 15. Januar durch Wasserverlust 
auf 61 kg gesunken, in den letzten 
5 Tagen des Hospitalaufenthaltes wie¬ 
der auf 61,5 kg gestiegen unter fort¬ 
dauernder reichlicher Diurese (bis zu 
2900 ccm). 

Bei der Entlassung am 20. Januair 
1908 war das Befinden außer¬ 
ordentlich gebessert, der Kranke konnte ohne Beschwerden heruin- 
gehen, die Stauungserscheinungen waren ganz verschwunden. Auffallend 
jedoch war gegenüber dem jetzt stark hebenden systolischem Herz- 
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stoß die Schwäche des ersten Herztones in der Herzspitzen¬ 
gegend, woselbst der zweite Ton erheblich stärker war als der erste. 
Dieser verstärkte zweite Ton war der zweite Pulmonalton. Anfangs und 
Mitte Januar hörte der Assistenzarzt Herr Dr. Rubin zuweilen auf dem 
Brustbein ein ganz feines, sägendes systolisches Geräusch, 
nur im Liegen. Ich selbst habe es nie gehört. 

H. stellte sich am 8. Februar wieder vor. Er war frei von Ödemen, 
hatte jedoch auch im Stehen deutlichen Halsvenenpuls, bei 
beschleunigter, regelmäßiger Herztätigkeit reine Herztöne mit Ver- 
stärkung des zweiten, auch in der Spitzengegend. Es wurde ihm wieder 
Digitalis mit Diuretin verordnet. Als er am 7. März sich wiederum vor¬ 
stellte, lobte er sein Befinden. Nur beim Bergaufgehen habe er Engig¬ 
keit. Auch jetzt reine Herztöne, an der Spitze beide fast gleich¬ 
laut, im Stehen der zweite merklich lauter als der erste. Mit ent¬ 
sprechenden Ratschlägen, insbesondere auch in bezug auf den Gebrauch 
der Pulver wurde er wieder nach Hause entlassen. Dort befand er sich 
weiterhin ganz leidlich, konnte leichtere landwirtschaftliche Aj-beit ver¬ 
richten. Mehrmals schwollen die Füße wieder an, die Schwellung ging 
aber auf Digitalis und Diuretin jedesmal wieder rasch zurück. Manch¬ 
mal hatte er Kopfschmerz und Schwindelgefühl. Erst Ende November 
nahm die Engbrüstigkeit wieder zu, die Beine schwollen wieder an, und 
die Harnausscheidung nahm ab. Dies veranlaßte den Kranken, am 
8. Dezember 1908 wieder in die Klinik einzutreten. Sein Zustand 
war im wesentlichen der gleiche wie bei der ersten Aufnahme nahezu 
ein Jahr vorher: Mäßige Ödeme, besonders der Unterschenkel, sehr 
starke Cyanose, Überfüllung der Halsvenen, auch im 
Stehen Venenpuls, Pulsus alternans, jetzt blasendes, systo¬ 
lisches Geräusch über dem unteren Teil des Brustbeins, 
nicht an der Spitze, bei den kräftigeren Systolen, während bei den 
dazwischen liegenden schwächeren ein reiner akzentuierter Ton vorhanden 
ist. An der Pulskurve die der höheren Pulswelle entsprechende systo¬ 
lische Erhebung mit deutlicher anakroter Einknickung. 
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Der Spitzenstoß jetzt 4 cm außerhalb der linken Mammillarlinie 
stark hebend und verbreitert. 

In der rechten Pleurahöhle Erguß. Rechts vorn Dämpfung 
von der fünften Rippe, rechts hinten von der Mitte des Schulterblattes 
an starke Abschwächung, vom unteren Schulterblattwinkel abwärts 
Dämpfung, starke Abschwächung des Stimmfremitus. Das Herz im Ver¬ 
gleich zu früher durch den Pleuraerguß nach links verlagert. Die 
lieber überragt den Rippenbogen um 5 cm. Der Harn enthält bei 
starker Urattrübnng etwas Eiweiß, gibt deutliche Urobilin¬ 
reaktion, spezifisches Gewicht 1026. Keine Temperatur¬ 
erhöhung. Körpergewicht 69 kg. 
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Der Kranke erhielt Digitalis, nachts eine Morphineinspritzung, konnte 
es aber nicht dauernd im Bett aushalten. Ausgesprochenes Cheyne- 
Stokes’sches Atmen. 

Am 11. Dezember war die Harnmenge bis auf 1000 ccm gestiegen, 
aber das Ödem der Beine nimmt noch zu, der Pulsus alternans dauert 
fort. Der Auswurf bräunlich mit zahlreichen Herzfehlerzellen. 

Am 12. Dezember morgens 4 80 ziemlich plötzlicher Exitus. 

Sektion (Prof. Dr. Asch off): Ödem der Unterschenkel, besonders 
des rechten und des Skrotums. 

Der Herzbeutel liegt handgroß frei. 

In der rechten Pleurahöhle etwa 1 1 / 2 1 rötlicher getrübter 
Flüssigkeit ohne Flocken. Die rechte Lunge stark komprimiert, an der 
Spitze verwachsen. In der linken Pleurahöhle etwa 4—500 ccm rötlicher 
getrübter Flüssigkeit. 

Im Herzbeutel etwa 40 ccm gelblicher getrübter Flüssigkeit 
mit viel Flocken. 

Dilatation des Herzens, besonders des linken Ventrikels, 
doch auch des rechten und der Vorhöfe. Größte Wanddicke 
des linken Ventrikels 1,5 cm. Mitralostium für zwei, das der Trikuspi- 
dalis für drei Finger durchgängig. Alle Höhlen mit Blut gefüllt. 

Sämtliche Klappen intakt. 

In der Aorta ascendens ganz geringfügige kleine Einlage¬ 
rungen. 

Die vordere Koronararterie zeigt kurz hinter ihrem Abgang 
eine 1 cm lange Stelle mit gelber Verfärbung, die hintere ist in ihrem 
Anfangsteil glatt, ohne Veränderung, der Mitte des Septums entsprechend 
ist sie durch einen Embolus verstopft. Ausgedehnte, noch 
nicht zur zu völliger Infarcierung gelangte Infarkte, zum Teil etwa 
talergroß, besonders in der hinteren Wand des linken Ventrikels 
in der Nähe der Koronararterie. In der Hinterwand des linken Ven¬ 
trikels, ebenso in der des rechten, sieht man etwa dreimarkstück¬ 
große Herde, die von einem gelblichen Hof umgeben sind und eine 
fleckige Zeichnung aufweisen. Auf Flachschnitten entsprechend 
derselben gelbe und rote Flecke. In der hinteren Wand des linken Ven¬ 
trikels eine kleine Stelle, die eingesunken ist, auf dem Durch¬ 
schnitt weißlich gestreift. Im übrigen Herzmuskel kleine, meist 
perivaskulär angeordnete Schwielen. Die Papillarmuskeln 
und Trabekel nicht schwielig verändert. 

Offenes Foramen ovale. Ein älterer Thrombus fand sich 
nur im rechten Herzohr. 

In den Lungen keine Infarkte, auch keine alten tuberkulösen 
Veränderungen. Die rechte Lunge stellenweise adhärent, die linke frei. 

Stauungsleber, nicht sehr vergrößert. 

Linke Niere normal groß, hart, Kapsel leicht abziehbar. 
Auf der Schnittfläche die Kinde wenig verschmälert. Glomeruli 
als rote Punkte sichtbar. 

Die rechte Niere quillt beim Durchschneiden etwas vor, sonst 
wie linke. 

Kleine Kalkinfarkte in den Papillen. 
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Epikrise. Ein nicht sehr kräftiger Mann, der seiner Angabe 
nach schon seit seinem 20. Lebensjahr bei anstrengender Arbeit 
3Ui Kurzatmigkeit und Herzklopfen gelitten hatte, bekommt 
innerhalb kurzer Zeit Erscheinungen von Herzinsufficienz mit 
ungewönlich starker Cyan ose, Ödemen, mäßigem Hydro- 
thorax und Bronchialkatarrh. 

Weit langsamer als in den vorher mitgeteilten Fällen gelingt 
es, die Herztätigkeit zu regeln und den Kreislauf wieder in Ord¬ 
nung zu bringen. Nachdem dies erreicht war, ist dem anfänglichen 
Krankheitsbild gegenüber die Besserung eine auffallende. Unter 
zeitweiligem Gebrauch von Digitalis und Diuretin bleibt der Zu¬ 
stand nun fast ein J a h r lang ein ganz leidlicher. HeftigeBe- 
scli werden werden aufs neue hervorgerufen hauptsächlich 
unter dem Einfluß eines rechtsseitigen Pleuraergusses. Da 
wird plötzlich das Ende herbeigeführt durch embolischen 
Verschluß der hinteren Koronararterie mit Myomalacie 
der entsprechenden Teile des Herzmuskels. 

Man hatte bei diesem Kranken, da keine andere Ursache für 
die bedeutende Herzerweiterung, kein Klappenfehler, 
keine Zeichen von Arteriosklerose, keinerlei Erscheinungen, die 
auf eine chronische interstitielle Nephritis hingedeutet hätten, vor¬ 
handen waren, daran denken müssen, daß auch hier vielleicht aus¬ 
gedehnte Schwielenbildung im linken Ventrikel neben 
dem wohl seit lange bestehenden Lungeneraphysem im Mittelpunkt 
«les Krankheitszustandes stünde. Ein im Spätherbst aufgetretener 
Bronchialkatarrh konnte das allmähliche Versagen des Herzens 
verschuldet haben. Die nur mit Vorsicht aufgestellte Vermutung, 
daß ähnliche Veränderungen wie in den drei mitgeteilten Fällen 
auch hier die Grundlage des Herzleidens bilden möchten, eine An¬ 
nahme, die eine Stütze fand in der Abschw’ächung des ersten 
Herztones, in dem Mißverhältnis zwischen Herzspitzenstoß und 
Arterienpuls, hat jedoch durch den Sektionsbefund keine 
Bestätigung gefunden. Nur kleine zerstreute Schwielen 
fanden sich neben der starken Dilatation und mäßigen 
Hypertrophie des linken Ventrikels im Herzfleisch. 

Wir hatten die Wirkung der Herzinsufficienz auf die 
Blutverteilung hier überschätzt, weil eine wichtige, bei eintretender 
Kreislaufstörung auf die Blutverteilung wirkende Veränderung, 
nämlich das offene Foramen ovale, nicht in Betracht gezogen 
werden konnte. Jetzt, im Lichte des Sektionsbefundes bekommt das 
ganze Krankheitsbild eine etwas andere Gliederung. Nicht un- 
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möglich ist es, daß die Atemnot und das Herzklopfen, welche 
schon im 20. Lebensjahr bei anstrengenderer Arbeit als belästigende 
Erscheinungen auftraten, durch das Vorhandensein der Lücke in 
der Vorhofsscheidewand ihre Erklärung finden. Sobald bei an¬ 
strengender Arbeit der Abfluß des Blutes aus dem linken Vorhof 
in den Ventrikel auch nur wenig gehemmt wurde, mußte durch 
das offene Foramen ovale Blut aus dem linken in den rechten 
Vorhof übertreten, ebenso in umgekehrter Richtung bei Überfüllung 
und höherem Druck im rechten Vorhof. Mit zunehmender Er¬ 
weiterung der Vorhöfe mußte auch die Lücke zwischen beiden sich 
erweitern. Um so leichter konnte es dann bei Kreislaufstörungen,, 
mögen sie auch nur von der Lunge ihren Ausgang genommen 
haben, insbesondere aber bei Versagen der Kraft des linken 
Ventrikels zu einer so außerordentlichen Überfüllung 
der Halsvenen kommen, wie sie der Kranke namentlich bei 
seinem ersten Eintritt in die Klinik darbot. 

So bestand in dem offen gebliebenen Foramen ovale ein 
Moment, das bei einem schwer arbeitenden, dazu noch mit Lungen¬ 
emphysem behafteten Mann bei jeder größeren Anstrengung zu 
einer stärkeren Belastung zunächst des einen Vorhofs führen mußte.. 
War dies, wie es sehr wahrscheinlich ist, der rechte, so wurden 
dadurch alsbald auch die ErnährungsVerhältnisse des 
ganzen Herzens betroffen, indem der Abfluß des Venen¬ 
blutes aus dem Herzfleisch verlangsamt wurde. Es ist wohl 
nicht allzu gewagt, auf diesen langsam, aber seit Jahren mehr oder 
weniger ununterbrochen wirkenden Einfluß die starke Er¬ 
weiterung des Herzens zum großen Teil zurückzuführen. 

Zu einer relativen Insufficienz der Mitralklappe war es nicht 
gekommen, wohl aber deutete das bei der letzten Aufnahme vor¬ 
handene laute blasende Geräusch über dem unteren Brustbein auf 
mangelhaften Schluß der Trikuspidalis. Vielleicht daß auch das 
zeitweise von Herrn Dr. Rubin gehörte feine Geräusch auf 
dem Sternum durch Offenbleiben eines ganz kleinen Spaltes 
zwischen den Segeln der Trikuspidalis bedingt war. 

Daß zu Zeiten ein Übertritt von Blut aus dem rechten in 
den linken Vorhof stattfinden konnte, und daß dies namentlich in 
der letzten Zeit, als die Stauung im Körpervenensystem einen so 
hohen Grad erreichte, der Fall war, unterliegt wohl keinem Zweifel. 
So erklärt sich auch die Verschleppung eines Thrombenstückchens 
aus dem rechten Vorhof durch den linken in den linken Ventrikel 
und von hier aus in die eine Koronararterie. 
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Die Unterscheidung dieser in größerer flächenhafter 
Ausbreitung sich darstellenden Herzschwielen von der häufigeren, 
in zahlreichen k 1 e i n e r e n H e r d e n auftretenden Form wird zu 
beachten haben, daß bei letzterer häufiger chronische Nephritis 
und Arteriosklerose ursächlich in Zusammenhang mit dem 
Herzleiden stehen. Dann wird aber neben der durch die Myo¬ 
karditis bedingten Herzerweiterung erheblichere Hypertrophie 
des linken Ventrikels, gespannter Puls, zuweilen sog. „Draht¬ 
puls“ und an den Arterien in verschiedenen Gebieten mehr oder 
weniger ausgesprochene Verdickung der Wandung und Schlängelung 
nachweisbar sein. In Fällen, in welchen die Atherosklerose vor¬ 
wiegend die Kranzarterien des Herzens oder die Aortenwurzel 
betrifft, werden Anfälle von „Angina pectoris“ nicht fehlen, 
wiewohl auch Anfälle von kardialem Asthma ebenso wie in den 
anderen Fällen auftreten können. Wie die Erscheinungen, so 
können eben auch die anatomischen Grundlagen vereint an dem¬ 
selben Herzen Vorkommen. 

Die Erweiterung des linken Ventrikels, welche iin 
diesen Fällen eine für die Diagnose häufig so maßgebende Rolle 
spielt, kann durch sorgfältige Perkussion in den meisten Fällen 
sicher festgestellt werden. Ebenso auch der Wechsel derselben, 
namentlich unter dem Einfluß der Behandlung, wie dies auch 
unsere Krankengeschichten zeigen. Aber ein weit sichereres 
Verfahren zur Beurteilung der Größe des Herzens und seiner ver¬ 
schiedenen Abschnitte besitzen wir jetzt in der Röntgen¬ 
photographie. Seitdem es möglich ist durch die sogen. Blitz¬ 
aufnahmen das.Herz sowohl in der Systole als in der 
Diastole zu fixieren, wird auch die Diagnose des chronischen 
Herzaneurysmas und etwaiger fester Verwachsungen desselben 
mit dem Herzbeutel in manchen Fällen ermöglicht werden. 

Man könnte fragen, ob es denn einen besonderen Wert hat, 
ffie Diagnose der Herzinsufficienz so zu spezialisieren, 
sich nicht damit zu begnügen, festzustellen, daß eine komplizierte 
Erkrankung des Herzens, bei der das Myokard vorwiegend be¬ 
teiligt ist, zu langsamerem oder rascherem Versagen der Herzkraft 
geführt hat. Ich glaube diese Frage sollte bejaht werden und 
zwar, ganz abgesehen von dem Bedürfnis des behandelnden Arztes 
nach möglichst weitgehender Einsicht in die einem Krankheitsbild 
zugrunde liegenden anatomischen Veränderungen und die damit 
zusammenhängenden Funktionsstörungen, wegen des sehr großen 
Einflusses der speziellen Erkrankungsform auf die 
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Prognose eines gegebenen Falles. Sehen wir doch auch, daß die 
Prognose der verschiedenen Klappenfehler, alle anderen 
Umstände gleich gesetzt, eine sehr verschiedene ist" 

Unter allen Umständen wird die Prognose viel ungünstiger 
sein bei einer chronischen Erkrankung des Herzmuskels, als 
bei einer auf eine oder zwei Klappen beschränkten Veränderung 
und zunächst noch normaler Muskulatur des Herzens. Aber 
es ist einleuchtend, daß, wenn bei alleiniger Erkrankung 
des Herzmuskels eine umfängliche Schicht der Muskulatur 
des linken Ventrikels in eine bindegewebige Schwiele 
umgewandelt ist, und an der Zusammenziehung des Ventrikels 
nur passiv teilnehmen kann, die Prognose ungünstiger sein muß, 
als wenn selbst zahlreiche kleine schwielige Herde in der Mus¬ 
kulatur zerstreut sich finden. In einem Fall der letztgenannten 
Art wird die Prognose auch wieder besser sein, wenn diese mul¬ 
tiple Schwielenbildung die Ausheilung einer akuten infektiösen 
oder toxischen Myokarditis darstellt, als wenn sie auf der Grund¬ 
lage einer chronischen Nephritis und Atherosklerose 
des Arteriensystems sich chronisch entwickelt hat. Solche 
Fälle sind ja wohl die prognostisch ungünstigsten 
von allen. 

Eine größere flächenhafte Schwielenbildung in einem Teile der 
Ventrikelwand wird aber nicht bloß auf die Systole eine un¬ 
günstige Wirkung haben, sondern auch auf die diastolische 
Füllung des Ventrikels, da bei dicker und derber Schwiele dieser 
Teil der Wand an der diastolischen Erweiterung nicht teilnimmt. 
Der nachgiebigere muskuläre Teil des Ventrikels wird dann bei 
der diastolischen Füllung eine stärkere Dehnung erfahren, er wird 
überdehnt und dadurch auch nutritiv geschädigt und zum Er- 
krauken geneigter werden. Ist die Schwiele weniger derb und 
daher nachgiebiger, so wird die Stelle allmählich durch den intra¬ 
kardialen Druck ausgebuchtet werden, es wird sich ein 
chronisches Herzaneurysma bilden. Ein solches schließt 
aber dann wieder weitere Gefahren ein, vor allem die der Ruptur, 
der allerdings häufig durch feste Verwachsung der Aus¬ 
buchtung mit dem Herzbeutel und durch Ausfüllung mit 
Thrombenmassen vorgebeugt wird. Letztere aber be¬ 
dingen erneute Gefahr, nämlich die der Zertrümmerung 
und der Embolie im Gebiet des großen Kreislaufs. 

Daß die Gefahr der Thrombenbildung an der schwielig 
veränderten Ventrikelwand auch in Fällen, in welchen keine 
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aneurysmatische Aasbachtang besteht, vorhanden ist, beweist nnser 
erster Fall. Dieser steht aber einzig in seinerArt da insofern, 
als trotz der großen Zahl von kugligen Thromben, die sich 
an dem erkrankten Teil der Wand angesetzt hatten, nicht eine 
einzige Embolie im Gebiet des großen Kreislaufs zustande 
gekommen war. 

Wiewohl die Fälle mit umschriebener Schwielen- und mit 
Aneurysraabildung mehr Gefahren einschließen, als die der gleichen 
Art, aber ohne aneurysmatische Ausbuchtung, ist es doch sehr 
bemerkenswert, daß ein chronisches Herzaneurysma wiederholt ge¬ 
funden wurde bei plötzlichem Tod ohne vorausgegangene 
Herzbeschwerden, wiewohl nach dem Befund am Herzen an¬ 
genommen werden mußte, daß die Schwielenbildung und die Aus¬ 
buchtung der Schwiele seit Jahren bestanden hatte. 

Wenn aber in Fällen der beschriebenen Art, ohne oder mit 
Aneurysmabildung einmal Herzbeschwerden oder Erschei¬ 
nungen der Herzinsufficienz aufzutreten begonnen haben, 
dann ist die Prognose ungünstiger als bei Klappenfehlern, bei 
welchen die Kompensation nachzulassen anfängt, es sei denn, daß 
es sich um einen Klappenfehler bereits bejahrter und mit anderen 
Störungen (Arteriosklerose, Nephritis in Verbindung damit, Fett¬ 
sucht) behafteten Kranken handelt. Bei noch jüngeren Herzkranken 
mit Klappenfehler sehen wir doch oft genug nach geeigneter Be¬ 
handlung von hinreichender Dauer die Erscheinungen der gestörten 
Kompensation wieder verschwinden, das Herz sich erholen und 
bei geeignetem Verhalten jahrelang in dem den Umständen ent¬ 
sprechenden Grade leistungsfähig bleiben. 

Für die Prognose bei jeder Form chronischer Myokard¬ 
schwielen kommt noch ein anderes Moment in Betracht, daß ist 
die genauere Lokalisation des Herdes oder der Herde. 
Kann durch den langsam fortschreitenden Prozeß das Reizleitungs¬ 
system in einem wichtigeren Teil in Mitleidenschaft gezogen oder gar 
zerstört werden, so treten die für den Kreislauf so gefährlichen 
Koordinationsstörungen der Vorhofs- und Kammersystole auf. 

Daß aber selbst in Fällen von im allgemeinen so ungünstiger 
Prognose eine geeignete Behandlung wenigstens vorüber¬ 
gehend eine der vorhandenen Veränderung gegenüber über¬ 
raschende Beseitigung der Beschwerden herbeizufüliren vermag, 
ist sehr bemerkenswert. Ich verweise auf die mitgeteilten Kranken¬ 
geschichten des ersten und dritten Falles. In beiden hatte die 
Digitalis wiederholt eine ausgezeichnete Wirkung. Neue Ge- 
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sichtspunkte für die Behandlung der Herzinsuffieienz in dieser 
besonderen Form der Erkrankung haben sich übrigens aus den an 
den mitgeteilten Fällen gemachten Erfahrungen nicht ergeben. 
Wohl aber legen die an dieselben und überhaupt an die Patho¬ 
genese der Herzschwielen sich knüpfenden Erwägungen es nahe, 
welche überaus wichtige Aufgabe der Prophylaxis in bezug 
auf das Herz bei den verschiedensten Infektionskrankheiten, bei 
Traumen und Überanstrengungen, bei ungeeigneter Lebensweise 
und bei Stoffwechselanomalien zufällt. 

Zusammenfassung. 

Unter den verschiedenen Formen, unter welchen Endo-Myokard- 
schtvielen auf treten, spielt die als „chronische W andend o - 
karditis “ he zeichnete, fast ausschließlich im linken Ventrikel, 
zuiceilen in gleichmäßiger beträchtlicher Ausdehnung und ohne gleich¬ 
zeitig vorhandene Klappenfehler vorkommende Form eine 
klinisch bedeutsame Rolle. 

Die schicere Herzveränderung kann jahrelang latent bestehen, die 
Pulsbeschaffenheit und Frequenz dabei ganz normal sein. Über den 
akuten Beginn, der doch häußg anzunehmen ist, kann oft nichts in 
Erfahrung gebracht werden. 

Haupterscheinung ist eine Erweiterung des linken 
Ventrikels, zuweilen mit Bildung eines hauptsächlich die Spitzen¬ 
gegend einnehmenden Herzan eurysmas. 

Weitverbreitete Arteriosklerose und damit zusammenhängende 
oder auch selbständig entstandene chronische Nephritis können 
vollständig fehlen, wiewohl ihr Zusammenvorkommen mit Herz- 
schwielen im allgemeinen ein häufiges ist. 

Wenn die oft längere Zeit vorhandene Kompensation des 
Herzleidens aus irgendeinem Grunde ungenügend wird, treten Er¬ 
scheinungen der Herzinsuffieienz (Atemnot, Anfälle von kardialem 
Asthma, Stauungserscheinungen, relat ive Insuffcienz der Mitral¬ 
klappe, Hydrops. Albuminurie) auf. Diese können wiederholt durch 
geeignete Behandlung nieder zum Verschwinden gebracht werden. 

Die Schwächung, die der linke Ventrikel erlitten hat. gibt sich . 
auch nenn Erscheinungen von Herzinsuffieienz nicht oder nicht mehr 
vorhanden sind, kund durch Abschwächung des ersten Tones 
in der Herzspit zeugegend und durch erhebliche Ab schwächun g oder 
völliges Fehlen des Herzspitzenstoßes. 

In den in ihrer normalen Kontraktionsfähigkeit beeinträchtigten 
Teilen der Herzwand können sich, auch ohne daß es zu aneurgs- 
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malischer Ausbuchtung gekommen war, namentlich in den Zwischen¬ 
räumen zwischen den Trabekeln kuglige Thromben bilden. In 
dem Stadium der durch Insuffizienz des linken Ventrikels entstandenen 
Kreislaufstörung oder unter dem Einfluß anderweitig bedingter Störungen 
( Infektionen) können auch im rechten Herzen sich Thromben bilden, 
die häufig durch Embolie Lungeninfarkte herbeiführen. 

Je nach dem Sitz und etwaigem Fortschreiten der Schwielen¬ 
bildung kann das Reizleitungssystem in Mitleidenschaft gezogen 
i rerden. 

In eitler Anzahl hierhergehöriger Fälle tcurde erhebliche Puls- 
r erlangsamung beobachtet. Andauernde Unregelmäßigkeit des 
Pulses fehlte in unseren und vielen anderen Fällen von Myokard¬ 
schwielen. 

Wenn in Fällen dieser Art einmal Erscheinungen von 
Herzinsufficienz aufzutreten begonnen haben , ist die Prognose 
ungünstig. In nicht wenigen der in der Literatur beschriebenen 
Fälle von Herzschuielen ist 'plötzlicher Tod, zuweilen ohne 
vorausgegangene Herzerscheinungen, verzeichnet. 
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Prognose eines gegebenen Falles. Sehen wir doch auch, daß die- 
Prognose der verschiedenen Klappenfehler, alle anderen 
Umstände gleichgesetzt, eine sehr verschiedene ist" 

Unter allen Umständen wird die Prognose viel ungünstiger 
sein bei einer chronischen Erkrankung des Herzmuskels, als- 
bei einer auf eine oder zwei Klappen beschränkten Veränderung 
und zunächst noch normaler Muskulatur des Herzens. Aber 
es ist einleuchtend, daß, wenn bei alleiniger Erkrankung 
des Herzmuskels eine umfängliche Schicht der Muskulatur 
des linken Ventrikels in eine bindegewebige Schwiele 
umgewandelt ist, und an der Zusammenziehung des Ventrikeln 
nur passiv teilnehmen kann, die Prognose ungünstiger sein muß,, 
als wenn selbst zahlreiche kleine schwielige Herde in der Mus¬ 
kulatur zerstreut sich finden. In einem Fall der letztgenannten- 
Art wird die Prognose auch wieder besser sein, wenn diese mul¬ 
tiple Schwielenbildung die Ausheilung einer akuten infektiösen 
oder toxischen Myokarditis darstellt, als wenn sie auf der Grund¬ 
lage einer chronischen Nephritis und Atherosklerose 
des Arteriensystems sich chronisch entwickelt hat. Solche 
Fälle sind ja wohl die prognostisch ungünstigsten 
von allen. 

Eine größere flächenhafte Schwielenbildung in einem Teile der 
Ventrikelwand wird aber nicht bloß auf die Systole eine un¬ 
günstige Wirkung haben, sondern auch auf die diastolische 
Füllung des Ventrikels, da bei dicker und derber Schwiele dieser 
Teil der Wand an der diastolischen Erweiterung nicht teilnimmt. 
Der nachgiebigere muskuläre Teil des Ventrikels wird dann bei 
der diastolischen Füllung eine stärkere Dehnung erfahren, er wird 
überdehnt und dadurch auch nutritiv geschädigt und zum Er¬ 
kranken geneigter werden. Ist die Schwiele weniger derb und 
daher nachgiebiger, so wird die Stelle allmählich durch den intra¬ 
kardialen Druck ausgebuchtet werden, es wird sich ein- 
chronisches Herzaneurysma bilden. Ein solches schließt 
aber dann wieder weitere Gefahren ein, vor allem die der Ruptur,, 
der allerdings häufig durch feste Verwachsung der Aus¬ 
buchtung mit dem Herzbeutel und durch Ausfüllung mit 
Thrombenmassen vorgebeugt wird. Letztere aber be¬ 
dingen erneute Gefahr, nämlich die der Zertrümmerung 
und der Embolie im Gebiet des großen Kreislaufs. 

Daß die Gefahr der Thrombenbildung an der schwielig 
veränderten Ventrikelwand auch in Fällen, in welchen keine 
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aneurysmatische Ausbuchtung besteht, vorhanden ist, beweist unser 
erster Fall. Dieser steht aber einzig in seinerArt da insofern, 
als trotz der großen Zahl von kugligen Thromben, die sich 
an dem erkrankten Teil der Wand angesetzt hatten, nicht eine 
einzige Embolie im Gebiet des großen Kreislaufs zustande 
gekommen war. 

Wiewohl die Fälle mit umschriebener Schwielen- und mit 
Aneurysmabildung mehr Gefahren einschließen, als die der gleichen 
Art, aber ohne aneurysmatische Ausbuchtung, ist es doch sehr 
bemerkenswert, daß ein chronisches Herzaneurysma wiederholt ge¬ 
funden wurde bei plötzlichem Tod ohne vorausgegangene 
Herzbeschwerden, wiewohl nach dem Befund am Herzen an¬ 
genommen werden mußte, daß die Schwielenbildung und die Aus¬ 
buchtung der Schwiele seit Jahren bestanden hatte. 

Wenn aber in Fällen der beschriebenen Art, ohne oder mit 
Aneurysmabildung einmal Herzbeschwerden oder Erschei¬ 
nungen der Herzinsufficienz aufzutreten begonnen haben, 
dann ist die Prognose ungünstiger als bei Klappenfehlern, bei 
welchen die Kompensation nachzulassen anfängt, es sei denn, daß 
es sich um einen Klappenfehler bereits bejahrter und mit anderen 
Störungen (Arteriosklerose, Nephritis in Verbindung damit, Fett¬ 
sucht) behafteten Kranken handelt. Bei noch jüngeren Herzkranken 
mit Klappenfehler sehen wir doch oft genug nach geeigneter Be¬ 
handlung von hinreichender Dauer die Erscheinungen der gestörten 
Kompensation wieder verschwinden, das Herz sich erholen und 
bei geeignetem Verhalten jahrelang in dem den Umständen ent¬ 
sprechenden Grade leistungsfähig bleiben. 

Für die Prognose bei jeder Form chronischer Myokard- 
schwielen kommt noch ein anderes Moment in Betracht, daß ist 
die genauereLokalisation des Herdes oder der Herde. 
Kann durch den langsam fortschreitenden Prozeß das Reizleitungs¬ 
system in einem wichtigeren Teil in Mitleidenschaft gezogen oder gar 
zerstört werden, so treten die für den Kreislauf so gefährlichen 
Koordinationsstörungen der Vorhofs- und Kammersystole auf. 

Daß aber selbst in Fällen von im allgemeinen so ungünstiger 
Prognose eine geeignete Behandlung wenigstens vorüber¬ 
gehend eine der vorhandenen Veränderung gegenüber über¬ 
raschende Beseitigung der Beschwerden herbeizuführen vermag, 
ist sehr bemerkenswert. Ich verweise auf die mitgeteilten Kranken¬ 
geschichten des ersten und dritten Falles. In beiden hatte die 
Digitalis wiederholt eine ausgezeichnete Wirkung. Neue Ge- 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

Ein nach dem Regnault-Reiset’schen Prinzip für klinische 
Gaswechseluntersuchnngen gebauter modifizierter Bene- 
dict’scher Respirationsapparat. 

Von 

F. Rolly und J. Rosiewicz. 

(Mit 1 Schema und 5 Abbildungen.) 

Wie bekannt, unterscheidet man drei verschiedene Typen unter 
den der Bestimmung des Gaswechsels dienenden Apparaten. Der 
in der Klinik gebräuchlichste Apparat ist derjenige nach Zuntz 
u. Geppert 1 ). Er besteht aus einer Gasuhr, einem Gasanalysen¬ 
apparat, einem Mundstück mit Ventilen und luftdichten Gasröhren. 
Die Versuchsperson atmet atmosphärische Luft ein, die ausgeatmete 
Luft wird durch die Ventile von der eingeatmeten abgetrennt, 
geht durch die Gasuhr, von welch letzterer Luftproben der aus¬ 
geatmeten Luft entnommen und in dem Gasanalysenapparat be¬ 
stimmt werden. Man kann mittels derartiger Analysen den Gehalt 
der Kohlensäure der ausgeatmeten Luft, außerdem den Sauerstolf 
feststellen und schließlich aus dem gefundenen N und der Quantität 
der ausgeatmeten Luft auf die Menge des eingeatmeten 0 schließen. 

Es ist klar, daß, da nur ein sehr kleiner Teil der ausgeatmeten 
Luft analysiert wird, durch die nachher notwendige Multiplikation 
ein etwa entstandener Fehler sehr groß werden kann. Außerdem 
werden sich alle Fehler der Analyse auf den gefundenen ausge¬ 
atmeten N und damit auch eingeatmeten 0 häufen. Ferner ist 
auch noch zu bedenken, daß die Versuchsperson durch die Aus¬ 
atmungsmuskulatur die Gasuhr und die ganze Luft in den Röhren 
und der Gasuhr in Bewegung setzen muß, was unter Umständen 
namentlich bei kranken Personen gewisse Unannehmlichkeiten und 
ev. Verschiedenheiten in der Atemmechanik und andere fehlerhafte 
Resultate herbeiführen könnte -). 

1) Magnus Levy, Pflügers Archiv Bd. 55 p. 1. 

2) Jaquet , Der respirat. Gaswechsel, Asher-Spiro, Ergebnisse II p. 461. 
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Der zweite Typ der hier in Betracht kommenden Apparate 
ist nach dem Prinzip des Respirationsapparates von Pettenkofer 
und V o i t *) konstruiert. Bei diesen Apparaten ist die Respirations¬ 
kammer, in welcher sich die Versuchsperson befindet, in eine offene 
Ventilationsleitung eingeschaltet. Bei den meisten derselben werden 
Luftproben der aus dem Respirationskasten angesaugten Luft 
analysiert, und, da auch die in den Kasten einströmende Luft¬ 
zusammensetzung genau bekannt ist, kann die ausgeatmete CO a , der 
Wasserdampf und auch der Sauerstoff bestimmt werden. 

Bei diesem Pettenkofer-Voit’schen Verfahren ist die 
Berechnung des 0 ebenfalls eine indirekte, wie bei den Zuntz- 
Geppert’schen Verfahren, und dies ist, wie das Johansson 1 2 3 4 5 ) 
schon herorhebt, der schwächste Punkt bei den beiden Methoden. 

Es liegt nahe, daß diejenigen Respirationsapparate, welche 
den 0 auf direktem Wege bestimmen, von großem Vorteil gegen¬ 
über den anderen sind. Zu denselben gehören nun die nach dem 
Prinzip von Regnault u. Reiset 8 ) gebauten Apparate. Die 
hierher gehörigen Apparate sind abgesehen von den alten von 
Regnault u. Reiset diejenigen von Seegen u. Nowak 4 ) 
Hoppe-Seyler 6 ) und die neuen von Zuntz-Oppenheimer 0 ), 
Krogh 7 ), Atwater u. Benedict 8 ) und schließlich derjenige 
von Benedict 9 ). Bei allen diesen stellen die Respirationskammer 

1) Sonden u. Tigerstedt, Skandinav. Arch. f. d. ges. Phys. Bd. VI p. 1. 

2) Johansson, Methodik des Energiestoffwechsels in Abderhalden^ Hand¬ 
buch der biochem. Arbeitsmethoden 1910 Bd. 3 p. 1144. 

3) Regnault u. Reiset, Recherches chimiques sur la respiration des ani- 
maux des diverses classes. Annal. de chim. et de phys. |3J I, 27 p. 299 (1849), 
Übers, in den Annalen der Chem. u. Pharraak. Bd. 73 p. 92. 

4) Seegen u. Nowak, Versuche über die Ausscheidung von gasförmigem 
Stickstoff aus den im Körper umgesetzten Eiweißstoffen. Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 18 p. 347 (1879). 

5) Hoppe-Seyler, Apparat zur Messung der respiratorischen Aufnahme 
und Abgabe von Gasen am Menschen nach dem Prinzipe von Regnault. Zeit- 
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und die Luftleitung nebst den Absorptionsgefäßen einen geschlossenen 
Luftkreis dar. Die Luft wird in diesem Kreise durch eine Maschine 
herumgetrieben, die von der in der Respirationskammer befindlichen 
Versuchsperson ausgeschiedene Kohlensäure und das Wasser wird 
in dem Luftleitungssystem durch die Absorptionsgefäße absorbiert, 
und der verbrauchte Sauerstoff wird durch neu von außen hinzu¬ 
geführten ersetzt. 

Versuche, welche mit Hilfe dieser Untersuchungsmethode von 
A t w a t e r und Benedict mit ihrem Respirationskalorimeter aus¬ 
geführt worden sind, zählen zu den exaktesten und genauesten 
Stoffwechseluntersuchungen, die wir überhaupt kennen. Dieselben 
bestimmen nicht nur die produzierte Kohlensäuremenge und Wasser 
nebst dem verbrauchten Sauerstoff, sondern geben auch die Wärme 
und Energieproduktion der in dem Respirationskasten befindlichen 
Versuchsperson sowohl bei der Ruhe als bei dosierter Arbeit an. 
Man bekommt auf Grund solcher Untersuchungen ein sehr klares 
Bild über den Stoff- und Energiewechsel im Körper. 

Dieser Apparat ist aber sehr kostspielig, erfordert eine unheim¬ 
liche Menge von Arbeit, so daß immer mehrere Personen zu gleicher 
Zeit an ihm arbeiten müssen; auch ist er für kurzdauernde Versuche 
an Menschen und ganz besonders an Patienten, im Gegensatz zum 
Zuntz-Geppert’schen, ganz ungeeignet. 

Benedict 1 ) versuchte deshalb, einen Apparat zu bauen, 
welcher einfacher und billiger wäre und vorwiegend für klinische 
und Laboratoriumszwecke geeignet sei. Dabei nahm er sich die 
Konstruktion des alten Atwater-Benedict’schen Respirations¬ 
apparates zum Vorbild, verzichtete aber ganz auf die Bestimmung 
der Wasserproduktion und der Wärmeabgabe und beschränkte sich 
auf die Bestimmung des respiratorischen Gaswechsels, d. h. des 
Sauerstoffverbrauchs und der Kohlensänreproduktion. 

Angeregt durch diese Benedict’schen Versuche haben wir 
nun hier in der medizinischen Klinik ebenfalls einen derartigen 
Apparat konstruiert und ihn bereits an zahlreichen gesunden und 
kranken Menschen erprobt. Ursprünglich haben w r ir uns genau 
an die Angaben von Benedict gehalten, haben aber im Verlauf 
unserer Untersuchungen verschiedene Modifikationen und Ver¬ 
besserungen an ihm angebracht, wodurch seine Brauchbarkeit, 
ferner die Genauigkeit und Exaktheit der Untersuchungsresultate 
unserer Meinung nach bedeutend erhöht worden ist. 


1 ) 1 . 0 . 
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Der von uns gebaute Respirationsapparat (s. Fig. I und II und 
außerdem das Schema) bestellt aus einem geschlossenen System von 
Röhren und Gefäßen, in welchem die sich befindliche Luftmasse 
durch eine in das System eingebaute Rotationspumpe (Fig. 1,1), 

Fig. I. 



welche mit einem elektrischen Motor (Fig. I, 2) in Verbindung 
steht, in ununterbrochener Zirkulation erhalten wird. Die Ver¬ 
suchsperson wird mit einem Mundstücke (Fig. III), welches in einen 
Gummischlauch übergeht, mit dem System durch ein ’ Dreiweg- 
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jeder beliebigen Zeit die Innenluft des Apparates gegenüber der 
Atemluft der Versuchsperson abschließen, so daß die Versuchs¬ 
person alsdann durch eine seitliche Öffnung am Dreiwegventil 
direkt in die Außenluft wieder ein- und ausatmen kann. 

Ist die Versuchsperson eingeschaltet, d. h. atmet sie direkt 
in den Apparat hinein, so wird die von ihr in den Apparat exha- 
lierte Luft von der Rotationspumpe angesogen, dann durch zwei 
Flaschen mit konzentrierter Schwefelsäure (I, 4 u. 5) getrieben und 
dadurch vollständig trocken gemacht. Diese trockene Luft passiert 
alsdann einen mit Natronkalk angefüllten Messingzylinder (I, 6), 
wodurch die in der Luft vorhandene Kohlensäure unter Bildung 
von Na 2 C0 8 -j- CaC0 8 und Wasser gebunden wird. Da der 
Natronkalk schon an und für 'sich etwas feucht ist, und, wie 
soeben gezeigt, auch Wasser in demselben bei Passieren von 
kohlensäurehaltiger Luft gebildet wird, so könnte durch die trockene 
sich rasch aus dem Natronkalk fortbewegende Luft etwas Wasser 
mitgerissen werden, und da die produzierte Kohlensäuremenge 
durch Wägen des Natronkalkzylinders bestimmt werden soll, so 
muß auch das aus demselben ev. entweichende Wasser aufgefangen 
und gewogen werden. Deshalb geht die Luft aus dem Natronkalk¬ 
zylinder direkt in eine Flasche (I, 7), welche mit konzentrierter 
Schwefelsäure angefüllt ist und welche alles Wasser absorbiert. 
Man muß also, um die Menge der produzierten Kohlensäure zu 
bestimmen, sowohl den Natronkalkzylinder als die Schwefelsäure¬ 
ilasche wägen, und die algebraische Summe der Gewichtsänderungen 
der beiden Gefäße gibt uns direkt die Menge der während eines 
Versuches produzierten Kohlensäure an. 

Da nun die aus der Schwefelsäureflasche austretende kohlen¬ 
säurefreie Luft völlig troken und die trockene Luft zur Einatmung 
für die Versuchsperson nicht geeignet ist, so muß dieselbe, ehe sie 
zu der Versuchsperson gelangt, wieder an gefeuchtet werden, was durch 
«ine Passage der Luft durch eine mit Wasser gefüllte Flasche (1,8) 
geschieht. Der Patient atmet also dieselbe Luft, die er vorher 
ausgeatmet hat, minus der von ihm produzierten Kohlensäure fort¬ 
während wieder ein. 

Da nun das stetige Aus- und Einatmen Druckschwankungen 
in der in dem System eingeschlossenen Luft zur Folge haben 
müßte, wenn das System nur aus starren Röhren und Gefäßen zu¬ 
sammengesetzt wäre, so hat Benedict diese Druckschwankungen 
dadurch ausgeschaltet, daß er ganz nahe an dem Dreiwegventil 
den sog. Druckausgleicher (19) angebracht hat. Derselbe besteht aus 
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nichts anderem als einer Gnmmikappe, welche an dem Rande eines 
kupfernen und nach der einen Seite zu offenen Gefäßes luftdicht 
angeklebt ist. Infolge dieser Einrichtung befindet sich im Innern 
des sog. Druckausgleichers atmosphärischer Druck. Atmet die 
Versuchsperson in den Apparat hinein, so ffilllt sich die Gummi¬ 
kappe und dehnt sich nach außen aus. Bei der Einatmung dagegen 
sinkt die Gummikappe wieder nach innen und das Volumen des 
Druckausgleiches wird geringer. 

Da die Versuchsperson den 0 der in dem Apparate befind¬ 
lichen Luft allmählich verbraucht, so müßte das Innenvolumen der 
in dem Apparate befindlichen Luft vermindert werden. Dieser 
Verlust wird aber durch Zufuhr von neuem Sauerstoff, welcher 
fortwährend aus einer Sauerstoffbombe (I, 10) in den Apparat 
hineinfließt, wieder ersetzt und damit die Zusammensetzung der 
Luft und das Luftvolumen in dem Apparat annähernd konstant 
erhalten. 

Der Apparat (s. auch das Schema desselben) besteht demnach 
aus einer Rotationspumpe (1,1), zwei Kipp 'sehen Flaschen (1,4 u. 5), 
welche im oberen Teil mit Bimmsstein und unten mit Schwefelsäure 
gefüllt sind, aus dem Kohlensäureabsorptionssystem, welches aus einem 
im Innern versilberten und mit feinkörnigem Natronkalk gefüllten 
Messingzylinder (I, 6) und einer Kipp’schen Schwefelsäureflasche 
(I, 7) besteht. Ferner ist eine Kipp 'sehe Flasche (I, 8), in welcher 
unten Wasser und oben Bimmsstein sich befindet, und ein Druck¬ 
ausgleicher (I, 9) in das System eingeschaltet. 

Die Rotationspumpe steht in einem Behälter, welcher mit Öl 
angefüllt ist, damit die absolute Dichtigkeit derselben garantiert 
ist. Im Inneren der Rotationspumpe ist an einer exzentrischen 
Welle ein beweglicher Kolben angebracht, welcher die Luft rund 
herum in der kreisförmigen Kammer und dann durch eine Öffnung 
am Boden aus derselben heraustreibt. An der Welle der Rotations¬ 
pumpe ist außen ein Rad angebracht, welches durch einen Riemen 
mit dem Elektromotor in Verbindung steht. Durch Einschaltung 
von Widerständen in den Elektromotor kann die Schnelligkeit 
desselben reguliert werden. 

Wie bereits erwähnt, gelangt die Luft aus der Rotationspumpe 
zum Zwecke der Wasserabsorption in zwei Kipp’sche Flaschen 
d. 4 u. öl, welche unten mit Schwefelsäure und oben mit Bimms¬ 
stein gefüllt sind. Benedict hat hier zwei Wulf’sche Flaschen 
benutzt, welche mit etwas Schwefelsäure und viel Bimmsstein ge¬ 
füllt waren. Einige Kontrollversuche, welche mit dem Apparate 
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von uns gemacht worden sind, haben aber ergeben, daß die Flaschen 
nicht zu wenig Schwefelsäure enthalten dürfen. Ist das letztere 
der Fall, so wird bei der doch verhältnismäßig großen Ge¬ 
schwindigkeit der Luft im System nicht der gesamte Wasser¬ 
dampf der Luft absorbiert. Die feuchte Luft gelangt dann in das 
Eohlensäureabsorptionssystem, kann dort entweder im Natronkalk- 
zylinder oder in der Kipp’schen Schwefelsäureflasche zurückge- 
halten werden und dadurch erhebliche Fehler bei der Kohlensäure¬ 
bestimmung ausmachen. Die Flaschen müssen also genügend 
Schwefelsäure enthalten, und unbedingt */s ihres Inhalts damit 
gefüllt sein. Nur dann ist man sicher, daß die gesamte Feuchtig¬ 
keit der rotierenden Luft vollkommen absorbiert wird. 

Enthalten die Wulf’schen Flaschen, welche Benedict 
angewandt hat, aber soviel Schwefelsäure, so gelangt die 
letztere trotz des in ihr reichlich vorhandenen Bimssteins in 
Form kleiner Tröpfchen unter Umständen in die Röhrenleitung. 
Da letztere aus Metall oder Gummi besteht, werden die Metall¬ 
röhren und Gummischläuche angegriffen, außerdem kann es infolge 
Einwirkung der Schwefelsäure auf das Metall zur Entwicklung 
von Wasserstoff kommen. Um dies alles zu vermeiden wurden die 
Wulf’schen Flaschen von uns verworfen und durch Kipp’sche 
ersetzt. Die untere Kugel der Kipp’schen Flaschen wird zu 
*/, mit Schwefelsäure gefüllt, die obere zum größten Teil mit 
Bimsstein. Die in der unteren Kugel durch die rotierende Luft 
entstehenden Schwefelsäuretröpfchen werden in der oberen Kugel 
durch den Bimsstein festgehalten und können dadurch nicht in die 
Röhrenleitung gelangen. 

Auch die Kipp’sche Schwefelsäureflasche (I, 7), welche zum 
Kohlensäureabsorptionssystem gehört, darf nicht zu wenig Schwefel¬ 
säure enthalten, da sonst das aus dem Natronkalkgefäß mit der 
rotierenden Luft in sie hereinkommende Wasser event. nicht voll¬ 
ständig absorbiert wird, was wiederum Fehler bei der Kohlensäure¬ 
bestimmung bedingen würde. Es braucht wohl nicht noch besonders 
hervorgehoben zu werden, daß von Zeit zu Zeit die Schwefelsäure 
in den Kipp’schen Flaschen erneuert werden muß. Namentlich 
muß in derjenigen Flasche, welche die Luft direkt aus der Rota- 
tiönspumpe erhält (I, 7), öfter die Schwefelsäure gewechselt werden. 

Nachdem die Luft also in den beiden Schwefelsäureflaschen 
(I 4, 5), völlig getrocknet ist, gelangt sie in den Natronkalkzylinder 
(1,6), woselbst die Kohlensäure absorbiert w r ird. Dieser Absorptions¬ 
zylinder (Fig. IV) unseres Apparates war anfangs genau so gebaut, 
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wie diejenigen des großen Respirationskalorimeters von Atwater 
u. Benedict 1. c. Auch der Verschluß war ursprünglich der 
gleiche. Nach jedesmaliger Füllung des Zylinders mit Natronkalk 
wurde der Deckel gegen sein offenes Ende mit Hilfe eines Metall¬ 
ringes angedrückt, dessen Gewinde an der Innenseite genau dem¬ 
jenigen an der Außenseite des Deckel- und Zylinderrandes angepaßt 
war. Zwischen dem Deckel und dem Rand des Zylinders kam außerdem 
noch ein Gummiring zwecks vollständiger Abdichtung zu liegen. Da 
aber der Metallring beim Aufschrauben auf den Zylinder fast 
keinen Halt bot, so konnte man diesen ohne die Benutzung des 
extra zu diesem Zwecke von Atwater u. Benedict gebauten 
Schraubenstocks nicht fest genug an den Metallzylinder anbringen 
und somit sehr oft keinen luftdichten Verschluß erzielen. 

Es wurde deswegen diese Art des Verschlusses von uns nicht 
angewandt, sondern der Deckel einfach mittels 10—12 Schrauben 
(III, 1) an den Rand des Absorptionszylinders angeschraubt. Ein 
solcher Verschluß ähnelt sehr demjenigen der Zylinder bei unseren 
Lokomotiven. Zur Abdichtung haben wir dabei statt eines Gummi¬ 
ringes, wie er von Benedict benutzt wurde einen ziemlich dicken, 
etwas eingefetteten Lederring (III, 2) angebracht. 

Dieser Verschluß war absolut luftdicht, wie wir uns nach 
jedesmaliger Füllung des Zylinders durch Prüfung der Dichtigkeit 
unter dem Wasser überzeugt haben. Gefüllt wurde der Kohlen- 
säureabsorptionszylinder in der Art und Weise, wie es von 
Atwater u. Benedict angegeben worden ist, mit käuflichem, 
feinkörnigen Natronkalk, welcher vorher in geringem Maße mit 
kohlensäurefreiem Wasserdampf angefeuchtet worden war. Ein 
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mit Natronkalk neu gefüllter Zylinder, welcher in unseren Ver¬ 
suchen 26 cm lang und 12 cm Durchmesser hatte, absorbierte 
anstandslos 70—80 g Kohlensäure und reichte somit zu 7—8 halb¬ 
stündigen Versuchen am Menschen aus. 

Nachdem die Luft den Absorptionszylinder (I, 6) nebst der 
Kipp’schen Schwefelsäuretiasche (1,7) passiert hat, gelangt sie in 
den Anfeuchter (I, 8), welcher aus einer Kipp’schen Flasche 
besteht, in deren oberer Kugel sich Bimssteinstücke und in der 
unteren Wasser befinden. Diesem Wasser kann vielleicht etwas 
Natron bicarbonicum 
zugesetzt werden, um 
eventuell mitgerissene 
Schwefelsäuretröpfchen 
oder Dämpfe zu neu¬ 
tralisieren. Für not¬ 
wendig halten wir das¬ 
selbe allerdings nicht, da 
unserer Meinung nach 
■etwas derartiges über¬ 
haupt bei unserer Ver¬ 
suchsanordnung nicht 
vorkommt. 

Ehe die Luft als¬ 
dann zu der Versuchs¬ 
person gelangt muß 
sie den Spannungsaus¬ 
gleicher (1,9) passieren, 
welcher, wie oben schon 
erwähnt, aus einem 
runden kupfernen Be¬ 
hälter besteht, der 
16 cm im Durchmesser 
und 9 in der Höhe auf¬ 
weist. An seiner einen 
offenen Seite ist eine 
starke Gummimembran 
luftdicht angebracht. 

Um jede Stagnation der Luft und eine event. damit in Zusammen¬ 
hang stehende Kohlensäureanhäufung in dem Spannungsausgleicher 
zu verhüten, ist innerhalb des Metallgefäßes zwischen der Ein- und 
Austrittsöffnung der Luftleitung ein zylindrisches Stück Kupferblech 

5 * 


Fig. IV. 
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etwas näher an der Eintrittsöffnung: (1,9, a ) befestigt. Die Luft, weiche 
während der Rotation auf das Blech auftrifft, wird dadurch nach 
oben geschleudert und hiermit eine vollständige Mischung der Luft 
in dem Spannungsausgleicher hervorgerufen. 

Bei der Anbringung des Spannungsausgleichers in das System ist 
ganz besonders darauf zu achten, daß er möglichst nahe dem Drei¬ 
wegventil (I, 3) und damit der Versuchsperson eingeschaltet wird,, 
damit die letztere bei der Atmung fortwährend in eine Stelle dea 
Apparates hereinatmet, wo atmosphärischer Druck herrscht. Um 
einer Vermehrung des Druckes innerhalb des Druckausgleichers 
möglichst zu vermeiden, haben wir denselben in das System so einge¬ 
fügt, daß die Gummimembran nach unten zu liegen kam. 

Alle die beschriebenen Teile des Apparates sind auf einem 
verstellbaren Tisch untergebracht und durch Metallröhren resp. 
Gummischläuche von gleichem Kaliber (16 mm) miteinander ver¬ 
bunden. Die Hauptmasse der Leitung besteht aus starren Messing¬ 
röhren; Gummischläuche kamen nur da zur Anwendung, wo sich 
dies nicht vermeiden ließ. Die Zusammenfügung der einzelnen Teile 
geschah durch besondere Schraubenvorrichtungen mit Lederabdich¬ 
tungen. Diese Schrauben wurden an manchen Stellen, besonders da, 
wo die einzelnen Teile zwecks Wägung öfter gelöst werden mußten,, 
durch Glasschliffe ersetzt (IV, 1 u. 2), welche mit federnden Spiralen 
(IV, 3) außerdem noch einmal befestigt waren. 

Der Tisch selbst hat drei Etagen. Auf dem unteren Brett be¬ 
finden sich die Rotationspumpe und der Elektromotor (I, 1 u. 2), 
auf dem mittleren stehen die vier Kipp’schen Flaschen, von 
welchen drei mit Schwefelsäure und eine mit Wasser gefüllt sind 
(I, 4, 5, 7, 8). Das obere Brett ist für die übrigen Teile des Appa¬ 
rates reserviert. 

Außer den metallenen Leitungsröhren befindet sich hier der 
Kohlensäureabsorptionszylinder (I, 6), dessen zu- und abführende 
Röhre durch je einen Ausschnitt im obersten Brett mit dem Leitungs¬ 
system der mittleren Etage kommuniziert. 

P’erner ist in der obersten Etage ein Wassermanometer (1,11), 
womit wir den Druck in dem Apparate gemessen haben, angebracht. 
Ein Petroleummanometer, wie es Benedict angewendet hat, haben 
wir nicht als zweckmäßig gefunden. 

Außerdem befindet sich auf dem obersten Brett noch eine be¬ 
sondere Vorrichtung zur Aufnahme eines Sauerstoii'zylinders (I, 10), 
dessen Ausflußöft'nung mittels eines Gummischlauches (I, ß) mit 
dem Röhrensystem des Apparates in Verbindung steht. Da der 
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Sauerstoff des Handels, welcher in unseren Versuchen stets zuge¬ 
führt wurde, gewöhnlich mit etwas Kohlensäure, Wasser und Stick¬ 
stoff verunreinigt ist, so muß er, bevor er in das System einge¬ 
leitet wird, vorher noch eine Reinigungsvorrichtung passieren. 
Letztere besteht aus einem U-Rohr (I, y), das mit Natronkalk an¬ 
gefüllt ist. Beim Passieren des Sauerstoffs durch dieses U-Rohr’ 
wird etwa in ihm vorhandene Kohlensäure Verunreinigung entfernt; 
ferner ist noch eine Trocknungsröhre, welche mit Schwefelsäure 
und Bimssteinst&ckchen angefüllt ist, um etwa im Sauerstoff vor¬ 
handenes Wasser zu absorbieren, hier angebracht. 

Diese Reinigungsvorrichtung ist dauernd an dem Sauerstoff¬ 
zylinder befestigt und wird zusammen mit ihm vor und nach jedem 
Versuch gewogen. Der Sauerstoff wird mittels eines Regulierungs¬ 
ventils (I, ö) ganz langsam unter einem möglichst geringen Druck 
in den Apparat eingeleitet. Durch Verstellen des Regulierungs¬ 
ventils kann mehr oder weniger Sauerstoff je nach dem Verbrauch 
in den Apparat gelangen; es ist dabei aber stets zu achten, daß 
die Gummimembran des Druckausgleichers nicht ausgedehnt, aber 
auch nicht zu sehr in das Innere des Druckausgleichers herein¬ 
gezogen wird. 

Schließlich befindet sich auf dem oberen Brett noch eine Wasser¬ 
wanne (I, 12), in welcher verschiedene Büretten sich befinden, in 
die Luftproben aus dem Apparat zwecks Analyse ihrer Zusammen¬ 
setzung hereingesaugt werden können. Dieselbe Einrichtung wird 
auch beim Zuntz-Geppert’schen Verfahren zur Analyse der 
Luft angewandt 

Zum Zwecke einer genauen Temperaturmessung im Innern des 
Apparates wurden an vier verschiedenen Stellen desselben Thermo¬ 
meter angebracht. Das eine kam in die obere Kugel der ersten 
Kipp’schen Schwefelsäureflasche (I, 4), woselbst die Temperatur 
im Laufe des Versuchs am höchsten steigt, und wo die größte 
Menge des ausgeatmeten Wasserdampfes gebunden und damit ein 
großer Teil Wärme frei wird. Das zweite Thermometer befindet 
sich in der oberen Kugel der Kipp’schen Wasserflasche (I, 8, An¬ 
feuchter), wo die Temperatur während des Versuchs am niedrigsten 
ist Das dritte (1,13) wurde unweit davon zwischen der Eintritts¬ 
stelle des Sauerstoffs in den Apparat und dem Dreiwegventil an¬ 
gebracht und zeigte somit die Temperatur der in die Lungen der 
Versuchsperson gelangenden Luft an. Das vierte Thermometer 
(1,14) endlich befindet sich in der Innenluft des Apparates zwischen 
dem Dreiwegventil und der Rotationspumpe. Auf diese Weise 
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waren wir in der Lage, die Temperatur der Luft in den ver¬ 
schiedenen Abteilungen des Systems jederzeit ablesen zu können. 

Während des Ganges des Apparates herrscht an verschiedenen 
Stellen ein verschiedener Druck in ihm; da die Rotationspumpe 
sowohl eine Saug- als auch eine Druckwirkung ausübt, so ist auf 
der einen Seite derselben ein höherer Druck als auf der anderen: 
der Druck ist im Apparate am größten direkt vor, am kleinsten 
direkt hinter der Pumpe und im übrigen herrscht in demselben 
zwischen diesem Maximum und Minimum des Druckes ein konti¬ 
nuierliches Druckgefälle. Denn nur dadurch ist ja eine Bewegrung 
der Luft in dem Apparate möglich. 

Dieser verschiedene Luftdruck im Apparate an den ver¬ 
schiedensten Stellen ist nun nicht nur während des Ganges, sondern 
auch während der Ruhe vorhanden. Der Apparat wird nämlich, 
durch die Flüssigkeiten, die in den vier Kipp’schen Flaschen sich 
befinden, in vier voneinander abgeschlossene Räume zerlegt, und 
es herrscht in jedem derselben ein anderer Druck. In den Ab¬ 
teilungen, welche sich näher an der Pumpe befinden, ist der Druck 
größer als in den weiter von ihr entfernten. 

Eine genaue Berechnung der Versuchsresultate ist nun nur 
dann möglich, wenn es gelingt, absolut exakt das Volumen des 
Apparates bestimmen zu können. Dasselbe kann aber erst dann 
geschehen, wenn im ganzen System während der Ruhe der gleiche 
Druck herrscht. Es mußte demnach unsere Aufgabe sein, diese 
Druckditferenzen zu beseitigen, w'as durch folgende einfache Ein¬ 
richtungen erzielt wurde: 

Es wurde nämlich sowohl an dem Luft zu- als Luft ab¬ 
führenden Rohre einer jeden Flasche in unmittelbarer Nähe des 
in dem Flaschenhalse sitzenden Gummipfropfens je ein etwa 3 mm 
weites Glasröhrchen (s. z. B. IV, 4) angeschmolzen, und diese beiden 
Glasröhrchen wmrden alsdann durch dickwandige Gummischläuehe 
(s. z. B. IV, 5) von beinahe kapillarem Durchmesser miteinander 
verbunden. Werden nun durch Quetschhähne die Gummischläuche 
zugedrückt, so ist die Luft in der zuführenden Röhre von der 
in der abführenden durch die in der Kipp’schen Flasche befind¬ 
liche Flüssigkeit abgeschlossen. Wird aber der Quetschhahn ge¬ 
öffnet, so steht die in beiden Röhren befindliche Luft durch den 
Gummischlauch miteinander in Verbindung. Man hat es also da¬ 
mit durch Öffnung sämtlicher vier Quetschhähne bei den vier 
Kippschen Flaschen in der Hand, die Luft im ganzen System 
miteinander in Kommunikation zu setzen und dadurch einen gleichen 
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Druck im ganzen Apparat zu erreichen. Während des Ganges 
des Apparates müssen natürlich sämtliche Quetschhähne ge¬ 
schlossen sein. 

Die soeben beschriebene Einrichtung hat sich nun auch in 
anderer Hinsicht als sehr vorteilhaft erwiesen. Wie schon oben 
auseinandergesetzt, herrscht während des Ganges bei Rotation der 
Luft vor der Pumpe der größte Druck, hinter ihr der geringste. 
Bei Unterbrechen der Luftzirkulation durch Abstellung des Motors 
ändert sich aber sofort diese Druckdifferenz, und es strömt dadurch 
die in der ersten Kipp’schen Flasche befindliche Schwefelsäure 
rückwärts nach der Pumpe zu. Wird nun der Motor plötzlich an¬ 
gehalten, so kann der Rückstoß der Schwefelsäure nach der Pumpe 
so stark werden, daß Schwefelsäure in die Pumpe hinüberläuft. 
Die Folge davon ist, daß die Pumpe infolge der Einwirkung der 
Schwefelsäure auf das Metall nicht Weiterarbeiten kann. Die Achse 
des Umdrehungsrades setzt sich fest und läßt sich nach einiger 
Zeit überhaupt nicht mehr bewegen. Die Pumpe muß alsdann aus¬ 
einander genommen und gereinigt werden. 

Dieser Übelstand läßt sich nun dadurch vermeiden, daß man 
den Motor nur ganz allmählich abstellt und außerdem im Moment 
des Abstellens die Klemmen der Kommunikationsschläuche öffnet, 
wodurch sich der Druck im ganzen System fast sofort ausgleicht. 

Um gegen jedes Übertreten von Schwefelsäure in die Pumpe 
absolut sicher zu sein, haben wir zwischen die Pumpe und die 
erste Kipp’sche Schwefelsäureflasche ein langes U-Rohr aus Glas 
(I, 15) eingeschaltet, an dessen Knie sich eine Sammelkugel und 
an dessen aufsteigendem Schenkel sich nochmals eine Kugel be¬ 
findet. Der Inhalt der Sammelkugel kann mittels eines Abfluß¬ 
rohres durch eine einfache Umdrehung eines eingeschliffenen Hahnes 
nach unten abgelassen werden. Steigt nun die Schwefelsäure in 
der Eintrittsröhre der ersten Kipp’schen Schwefelsäureflasche bei 
Abstellung des Motors so hoch an, daß sie rückwärts in der Rich¬ 
tung nach der Pumpe zu läuft, so muß sie sich in der Sammel¬ 
kugel des U-Rohres ansammeln, kann also nicht bis zur Pumpe 
gelangen und wird alsdann durch Aufdrehung des Hahnes ab¬ 
gelassen. 

Die erste Voraussetzung bei allen unseren Versuchen ist die 
Dichtigkeit des Apparates. Es darf weder Luft aus dem System 
heraus, noch solche in das System von außen eindringen. Ist irgend¬ 
eine Verbindung nicht unbedingt dicht, so werden naturgemäß 
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dadurch Fehler hervorgerufen, welche die Versuchsresultate in 
Frage stellen. 

Die Dichtigkeit unseres Apparates ließ, nachdem wir ihn im 
Anfang einmal dicht gemacht hatten, nichts zu wünschen übrig. 
Ein am Abend hergestellter Überdruck von 100—200 mm Wasser 
im Innern des Apparates war am nächsten Morgen genau noch so 
hoch oder wies Änderungen auf, wie sie Schwankungen der Tem¬ 
peratur und des Barometerstandes mit sich bringen. 

Der größten Schwierigkeit, welcher wir bei unseren Unter¬ 
suchungen mit unserem Respirationsapparate überhaupt begegneten, 
war die, eine absolute Dichtigkeit der VdVbindung zwischen der 
Versuchsperson und dem Apparate herzustellen. 

Bei der fortwährenden Bewegung der Luft während des Ver¬ 
suchs im Innern des Apparates, befindet sich an der Stelle, wo die 
Versuchsperson in den Apparat hineinatmet (also an dem Dreiweg¬ 
ventil, I, 3), ein gegenüber dem atmosphärischen ganz geringer 
negativer Druck, wodurch hier durch die vorbeisausende Luft eine an¬ 
saugende Wirkung ausgeübt wird. Durch diese Verhältnisse wird 
die Exspiration der Versuchsperson sehr erleichtert, aber auch der 
Inspiration werden nicht die geringsten Schwierigkeiten entgegen¬ 
gesetzt. 

Ist die Verbindung zwischen der Versuchsperson und dem 
Apparate nicht dicht, so kommt bei der Ausatmung trotz dieser 
Undichtigkeit kaum etwas Luft infolge der an der Stelle des Drei¬ 
wegventils herrschenden ansaugenden Wirkung nach außen heraus. 
Bei der Einatmung der Versuchsperson dagegen, wo der schon an 
und für sich negative Luftdruck im Inneren des Verbindungs¬ 
rohres zwischen der Versuchsperson und dem Apparate infolge der 
Inspiration noch kleiner wird, kann durch die undichte Stelle etwas 
Außenluft in den Apparat hineingelangen. Bei jeder Inspiration 
kommt somit unter diesen Verhältnissen eine gewisse Menge Außen¬ 
luft in den Apparat hinein und das Volumen der im Apparate ab¬ 
geschlossenen Luft wird dadurch größer. Kommt dann ein größeres 
Volumen Außenluft, als Sauerstoff 1 von der Versuchsperson ver¬ 
braucht wird, in den Apparat hinein, so dehnt sich die Gummi¬ 
kappe des Druckausgleichers immer mehr aus, und es ist dann un¬ 
möglich, neuen Sauerstoff aus der Sauerstoffbombe zuzuführen. Die 
Zusammensetzung der Luft innerhalb des Apparates ändert sich 
in diesem Falle zuungunsten des Sauerstoffes, der Prozentgehalt 
des Stickstoffes nimmt erheblich zu, und schließlich sehen wir uns 
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genötigt, den Versuch zu unterbrechen, weil die Versuchsperson 
sonst ersticken würde. 

Im Anfang unserer Versuche haben wir als Verbindung 
zwischen der Versuchsperson und dem Apparat die Nasenstücke 
von Benedict benutzt. Dieselben haben sich uns aber durchaus 
nicht so gut bewährt, wie es in den Benedict’schen Versuchen 
der Fall zu sein scheint. Sollen die Nasenstücke absolut dicht 
schließen, so muß man die an ihnen angebrachten Gummifingerlinge 
stark aufblasen. Dies verursacht aber den Versuchspersonen 
Schmerzen und dieselben werden im Verlauf des Versuchs deswegen 
unruhig. Sind aber die Gummifingerlinge nicht stark aufgeblasen, 
so ist man nie sicher, ob sie dicht schließen. Bei benommenen 
Patienten ist es übrigens überhaupt unmöglich, sie anzuwenden. 

In einigen Vorversuchen wurde außerdem das von uns modi¬ 
fizierte 1 ) Zuntz’sche Mundstück benutzt, wobei die Atmung durch 
den Mund geschieht und die Nase geschlossen ist. Dieses aus¬ 
schließliche Atmen durch den Mund hat sich aber bei unserem 
Apparate sowohl für uns als für andere Versuchspersonen als sehr 
lästig und unangenehm erwiesen. 

Die besten Dienste hat uns eine selbstkonstruierte Maske (V) 
geleistet, welche ähnlich wie die Curschmann’sche Inhalations- 
maske zu gleicher Zeit sowohl den Mund als die Nase aufnimmt. 
Sie ist aus Metallblech konstruiert und der Gesichtsform ungefähr 
angepaßt. Auf der einen Seite läuft sie in eine Röhre (V, 1) aus, 
auf der anderen Seite kommt ihr Rand in Berührung mit dem Gesicht 
und ist an dieser Berührungsfläche außerdem noch mit einem auf¬ 
blasbaren Gummischlauch (V, 2) versehen. Die Maske ist auf 
jeder Seite mit je zwei Gummibändern armiert, welche oberhalb 
und unterhalb der Ohren um den Kopf herumgelegt und auf diese 
Weise befestigt werden. 

Um stets einen absolut dichten Verschluß dieser Maske an 
das Gesicht zu bekommen, wurde der aufblasbare Gnmmischlauch 
am Rande der Maske mit einem besonderen Klebestoff (Bleipflaster¬ 
masse mit 10 °/ 0 Zusatz von Adeps lanae in warmem Zustande) 
versehen und damit dieselbe luftdicht an die Gesichtshaut ange¬ 
klebt. Nachdem dann die Bänder fest an den Kopf angeschnallt 
waren, wurde der Gummischlauch außerdem auch noch aufgeblasen 
und dadurch die Maske noch fester an das Gesicht angepreßt. 


1) Rolly u. Hörnig, Stoffwechseluntersucbuiigen usw. Deutsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 95 p. 76. 
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Bei Männern wurde eine etwas breitere, aber sonst der vorher¬ 
gehenden gleiche Gesichtsmaske benutzt. Um hier einen sicheren 
luftdichten Verschluß stets garantieren zu können, mußte die Ge¬ 
sichtsmaske außerhalb des Bartes angeklebt werden, weil sonst 
die Barthaare eine Quelle von Undichtigkeiten leicht werden können. 
Aber auch dann hat man manchmal bei einzelnen Männern mit 
einer etwas abnormen Konfiguration des Gesichtes Schwierigkeiten 
in der Abdichtung der Maske, es ist in solchen Fällen am besten, 
diese Individuen überhaupt nicht zu den Versuchen heranzuziehen. 
Bei Frauen schloß unsere Maske dagegen stets luftdicht ab. 

Bei der Konstruktion der Maske ist auch darauf zu achten, 
daß der sog. schädliche Raum nicht zu groß wird, obwohl die 
Größe desselben bei unserem Apparate keine so große Rolle wie 
bei dem Zuntz-Geppert’schen Verfahren spielt. Da nämlich 
die Rotationspumpe bei unserem Apparate, wie oben gezeigt, eine 
ansaugende Wirkung auf die Luft im Innern der Maske ausübt 
und fortwährend von Kohlensäure freie Luft an der Verbindungs¬ 
röhre der Versuchsperson mit dem Apparate vorbeistreicht, so wird 
sicherlich ein Teil, der in der Gesichtsmaske und den Verbindungs¬ 
stücken befindlichen Luft in die rotierende Luft mit hereingesaugt. 

Der Rauminhalt unserer Maske betrug zusammen mit dem 
Verbindungsschlauch 120 ccm. Nun kommt aber in das Innere 
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dieser Maske noch die Nase und ein Teil des Gesichtes der Ver¬ 
suchsperson, so daß der Inhalt sich dadurch noch beträchtlich ver¬ 
kleinern dürfte. 

Mit derartig konstruierten Masken konnten wir in unseren 
Versuchen einen absolut dichten Verschluß erzielen. Ein weiter 
nicht hoch genug anzuschlagender Vorteil unserer Maske 
gegenüber den Zuntz’schen Mund- und Benedict’schen Nasen¬ 
stücken ist der Umstand, daß die Versuchsperson je nach Belieben 
durch die Nase und den Mund atmen kann. Infolgedessen sind 
auch längerdauernde Versuche von ein bis zwei und sogar 
über drei Stunden Dauer bei unseren Versuchspersonen möglich 
gewesen und, wie wir an uns selbst erproben konnten, absolut 
nicht lästig. Ja wir sind sogar der Meinung, daß derartige Ver¬ 
suche noch länger ausgedehnt werden können, haben aber davon 
Abstand genommen, da es den Versuchspersonen unmöglich ist, so 
lange Zeit ruhig liegen zu bleiben. 

Prüfung des Kohlensäureabsorptionssystems. 

Ehe man Untersuchungen mit dem beschriebenen Apparate 
beginnt, muß man in Vorversuchen sich zuerst überzeugen, ob das 
Kohlensäureabsorptionssystem auch richtig funktioniert. Bei diesen 
Untersuchungen wurde so • vorgegangen, daß der geschlossene 
Apparat zuerst einige Zeit in Tätigkeit gesetzt wurde, damit hier¬ 
durch die etwa in der abgeschlossenen Luft vorhandene Kohlen¬ 
säure absorbiert wird. Alsdann wurde der Natronkalkzylinder und 
die eine Schwefelsäureflasche (I, 7), welche direkt hinter dem 
ersteren in das System eingeschaltet ist, ausgeschaltet und auf 
einer extra für diesen Zweck konstruierten Wage gewogen. Die 
Wage, die wir dabei an wendeten, war so beschaffen, daß sie bei 
10 kg Belastung auf jedem Arme noch x / 2 Centigramm mit größter 
Genauigkeit angab. 

Nachdem die genannten zwei Gefäße gewogen, und darauf an 
ihrem Platz im Apparate -wieder luftdicht angebracht waren, wurde 
der Motor und damit die Luft im Apparate auf ca. 2 Stunden in 
Gang gebracht. Nach dieser Prozedur wurden die gleichen Ge¬ 
fäße wieder sorgfältig gewogen, und es mußte bei dieser zweiten 
Wägung die Summe des Gewichtes der beiden Gefäße gleich der¬ 
jenigen der ersten Wägung sein. 

Da der in dem Kohlensäureabsorptionszylinder befindliche 
Natronkalk Wasser enthält, so wird beim Durchstreichen der 
trockenen Luft in dem Apparate ein Teil dieses Wassers durch 
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dieselbe mitgerissen werden. Dieses mitgerissene Wasser muß in 
der Kipp’schen Schwefelsäureflasche vollständig absorbiert werden. 
Es wird demnach bei einem derartigen Versuch die Kipp’sche 
Schwefelsäureflasche genau so viel an Gewicht zunehmen, als der 
Natronkalkzylinder an Gewicht abnimmt. 

Wir brachten bei diesen Versuchen in Erfahrung, daß nur 
dann richtige Werte für die Kohlensäure erhalten werden können, 
wenn alle in dem System befindlichen Kipp’schen Schwefelsäure¬ 
flaschen genug Schwefelsäure enthalten. Es ist nämlich notwendig, 
daß die in den Apparat eingeatmete feuchte Luft, ehe sie in den 
Natronkalkzylinder kommt, durch die beiden vorgeschalteten Kipp¬ 
schen Schwefelsäureflaschen völlig trocken gemacht wird. Ist dies 
nicht der Fall, so wird die Summe des Gewichtes des Kohlen¬ 
säureabsorptionssystems (d. h. des Natronkalkzylinders und der 
Kipp’schen Schwefelsäureflasche) bei der zweiten Wägung größer 
sein als bei der ersten. 

Andererseits muß, wie schon erwähnt, die nach dem Natron¬ 
kalkzylinder eingeschaltete Schwefelsäureflasche alles Wasser, 
welches aus dem Natronkalk in sie hereingelangt, absorbieren. Ist 
dies nicht der Fall, so wird das ganze Gewicht des Kohlensäure¬ 
absorptionssystems geringer sein als bei der ersten Wägung. Mittels 
eines derartigen einfachen Kontrollversuches läßt sich stets fest¬ 
stellen, ob das Kohlensäureabsorptionssystem auch richtig funk¬ 
tioniert, und ob die Werte, welche wir für die Kohlensäure iu 
unseren Kespirationsversuchen bei unseren Versuchspersonen be¬ 
kommen, der Wirklichkeit entsprächen oder nicht. 

Zur Illustration des soeben Gesagten seien hier ein paar der¬ 
artige Kontrollversuche, welche wir an unserem Apparate ausge¬ 
führt haben, angeführt: 


Am 7. August: 

1. Wägung: 

2. Wägung: 
Differenz: 


Gewicht des 
Natronkalkzylinders 
5927,12 
5925,04 
— 2,08 


Gewicht der 
Schwefelsäureflasche 
5439,29 
5440,70 
+ 1,47 


— 0,61 g 


Die zweite Wägung wurde vorgenommen, nachdem der Apparat 
eine Stunde in Bewegung war. Die 0,61 g, welche bei der zweiten 
Wägung an dem Gewichte der beiden Gefäße fehlten, zeigen, daß 
das durch den Luftstrom aus dem Natronkalkzylinder entrissene 
Wasser nicht vollständig in der Schwefelsäureflasche absorbiert 
worden ist. Dieser Versuch beweist somit, daß die Schwefelsäure- 
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flasche nicht genügend Schwefelsäure enthielt, um alles in sie ein¬ 
tretende Wasser aufnehmen zu können. 


Es wurde alsdann Schwefelsäure zugesetzt und am folgenden 
Tage bei gleicher Anordnung des Versuches folgendes Resultat 
erhalten: 


1. Wägung: 

2. Wägung: 
Differenz: 


Gewicht des 
Natronkalkgefäßes 
5932,77 
5930,16 
— 2,61 


— 0,02 


• Gewicht der 
Schwefelsäureflasche- 
6951,09 
6953,68 
+ 2,5 9 

g 


Ein dritter Versuch zeitigte folgendes Resultat: 


Gewicht des 


Gewicht der 


Natronkalkgefaßes Schwefelsäureflasche 

1. Wägung: 5930,16 6953,68 

2. Wägung: 5926,48 6957,37 

Differenz: — 3,68 + 3,69 

— 0,01 g 

Nach diesen Versuchen wurde nochmals 1 Liter Schwefelsäure 


in die Kipp’sche Flasche zugefügt und derselbe Versuch am näch¬ 
sten Tag mit folgendem Resultat wiederholt: 


1. Wägung: 

2. Wägung: 
Differenz: 


Gewicht des 
Natronkalkgefäßes 
5922,31 
5920,455 
— 1,855 


Gewicht der 
Schwefelsäureflasche 
8475,485 
8477,34 
+ 1,855 

^ ii. ii ^ 

0 


Inhaltsbestimmung des Apparates. 

Bei der Berechnung der in den Untersuchungen erhaltenen 
Zahlenwerte ist es unbedingt notwendig, den Kubikinhalt an Luft 
in dem Apparate vor oder nach den eigentlichen Gaswechselunter¬ 
suchungen genau zu bestimmen. Den Inhalt auf direktem Wege 
zu erhalten, war nach Lage der Sache nicht möglich, wir mußten 
es deswegen auf indirektem Wege tun. 

Dabei gingen wir von folgender Überlegung aus: Befindet sich 
im Innern des Apparates ein bestimmtes Volumen Luft von be¬ 
kannter Zusammensetzung, und fügen wir diesem Luftquantum von 
außen her eine bestimmte Menge Sauerstoff hinzu, so muß die pro- 
zentige Zusammensetzung der Innenluft des Apparates sich ent¬ 
sprechend der Größe des Anfangsvolumens ändern. Ist die Kon¬ 
zentration des Sauerstoffs der Innenluft des Apparates vor und nach 
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der Sauerstoffzufuhr und außerdem das Volumen des zugeführten 
Sauerstoffs bekannt, so läßt sich durch eine einfache Berechnung 
auch das im Anfänge im Innern des Apparates vorhandene Luft¬ 
volumen leicht bestimmen. 

Ein Beispiel möge das erklären: 

V 0 sei das im Apparate zu einer gegebenen Zeit vorhandene 
Luftvolumen auf 0° und 760 mm Hg Druck reduziert. Die Sauer¬ 
stoffkonzentration in dieser Luft beträgt z. B. 20,64 °/ 0 , was jedes¬ 
mal natürlich analytisch vorher festzustellen ist. Zu dieser Luft 
führt man eine abgewogene Menge Sauerstoff hinzu und mischt 
alsdann tüchtig, indem man die Luft in dem Apparate durch 
rasches Gehen der Pumpe und des Elektromotors sehr schnell 
rotieren läßt. 

Die nach der Mischung entnommene Luftprobe ergab alsdann 
mittels einer Analyse eine Konzentration des Sauerstoffs von 
24,88 °/ 0 und die zugeführte Sauerstoffmenge betrug 1,48 g, wie 
wir durch Wägung in einem derartigen Versuche festgestellt 
hatten. Der zugeführte Sauerstoff ist aber nun nicht rein gewesen. 1 
sondern war mit Stickstoff verunreinigt. Wie uns mehrere Ana¬ 
lysen gezeigt haben, waren in 100 g dieses zugeführten Bomben¬ 
sauerstoffes 97,976 g reiner Sauerstoff enthalten, das übrige war 
Stickstoff. Es sind somit in 1,483 g Bombensauerstoff 1,4698 g 
reiner Sauerstoff' und 0,0132 g Stickstoff enthalten. Auf 0° und 
760 mm Druck in Volumina umgerechnet, ergibt dies 1028,86 ccm 
Sauerstoff und 10,5 ccm Stickstoff Es sind somit zu der im Apparate 
vorhandenen Luft 1039,96 ccm neuen Gases hinzugefügt worden. 

Die weitere Berechnung wird folgendermaßen ausgeführt: 

V 0 = Volumen der zu Anfang im Apparate befindlichen Luft. 

V 0 -)- 1039,36 = Volumen der im Apparate nach der Sauerstoff¬ 
zufuhr befindlichen Luft. 


20,64 • V, , . . , „ 

- --QQ—— = Sauerstoffmenge der im Apparate vor der Sauerstoff¬ 
zufuhr vorhandenen Luft. 


20,64 - V 0 


100 


--- -f- 1028,86 = Sauerstoffmenge der im Apparate nach der 


Sauerstoffzufuhr vorhandenen Luft. 


Aus diesen Zahlen läßt sich folgendes Verhältnis aufstellen: 
/20.64 . V \ 

I — - ■ - 0 -{- 1028,86) : (V 0 + 1039,36) = 24,88 : 100. 


20,64 • V 0 -|- 1028,86 
V„ -f 1039,4 


= 24.88. 
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Es ergibt sich alsdann durch Berechnung V 0 = 18166 ccm, 
d. h. die im Apparate, bei den gegebenen Verhältnissen (Temperatur 
und Barometerstand) abgeschlossene Luftmenge nimmt bei 0 °/ 0 und 
760 mm Druck ein Volumen von 18166 ccm ein. Um nun das 
•wirkliche Volumen bei der vorhandenen Temperatur und dem 
herrschenden Luftdrucke zu bestimmen, wendet man die Formel 
y __ 7 60 • V 0 (1 -f~ 0,00367 t) 

~ P 

an. Die nun gefundene Zahl gibt uns den Inhalt des Apparates an. 

Derselbe stellt aber keineswegs eine konstante Größe dar. Da 
nämlich der Druckausgleicher die Luft des Apparates nach außen 
mit einer Gummikappe abschließt, so wird die letztere, wenn in 
dem Apparate ein hoher Druck gegenüber dem atmosphärischen 
herrscht, sich dehnen. Es kann somit dann der Apparat ein größeres 
Volumen fassen, und es muß demnach auch der Inhalt desselben 
bei kleinerem Überdrucke kleiner sein als bei größerem. 

Um diesen Schwierigkeiten aus dem Wege zu gehen, haben 
wir sämtliche Inhaltsbestimmungen und alle Versuche bei einem 
Überdrucke von 30 mm Wasser ausgeführt. Man darf im allge¬ 
meinen w’olil annehmen, daß bei diesem stets gleichen Überdrucke 
die Gummikappe gleichmäßig ausgedehnt und der Inhalt der Innen- 
lnft sich stets gleichbleibt. 

Was nun den auf solche Weise berechneten Inhalt des Appa¬ 
rates betrifft, so ist dabei folgendes zu bedenken. Wird die Luft 
in dem Apparat durch die Pumpe herumgetrieben, so verdampft 
fortwährend Wasser in der Kipp’schen Wasserflasche (Anfeuchter, 
Fig. I, 8). Das Volumen dieses Wassers muß also fortwährend ab¬ 
nehmen. Dieses verdampfte Wasser gelangt nun bei der Rotation 
der Luft in die Kipp’sehe Schwefelsäureflasche (Fig. I, 4 u. 5), 
wird dortselbst absorbiert und vergrößert das Volumen der Schwefel¬ 
säure. Die Vergrößerung des Volumens der Schwefelsäure nimmt 
aber nicht genau in dem Maße zu, als das Volumen des Wassers 
in der Wasserflasche abnimmt, sondern ist kleiuer. 

Ist nun eine Versuchsperson in den Apparat eingeschaltet, so 
wird von derselben fortwährend etwas Wasserdampf in den Apparat 
hereingeatmet. Es wird deswegen dadurch die Volumenzunahme 
der Schwefelsäure im allgemeinen bei Versuchen an Menschen doch 
beträchtlicher sein, als der Volumen Verminderung des Wassers 
entspricht. 

Ferner wird im Verlaufe eines Gaswechselversuches in dem 
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Natronkalkzylinder, wie oben schon erwähnt, durch die Absorption 
der Kohlensäure Wasser gebildet. Dieses Wasser wird von der 
hinter dem Natronkalkzylinder eingeschalteten Schwefelsäureflasche 
absorbiert und hat deswegen auch eine Yolumenzunahme dieser 
Schwefelsäure zur Folge. Da nun der Natronkalk vor seiner Ver¬ 
wendung schon mit Wasser angefeuchtet ist, so kann man das hier 
entstandene Wasser nicht direkt aus der Gewichtszunahme der 
Schwefelsäureflasche bestimmen, sondern man müßte das infolge 
der durch die Absorption der Kohlensäure in dem Natronkalk ent¬ 
standene Wasser aus der gefundenen Gesamtmenge der Kohlen¬ 
säure berechnen. 

Schwerer ist es nun, die Menge des durch die Versuchsperson 
in den Apparat exhalierten Wasserdampfes zu bestimmen. Wenn 
man dasselbe tun wollte, so müßte man allein 3 Flaschen in dem 
Apparate vor und nach jedem Versuche wägen, und die algebra¬ 
ische Summe der Gewichtsveränderung der 2 Schwefelsäureflaschen 
(I, 4 u. 5), welche vor dem Natronkalkzylinder in den Apparat ein¬ 
geschaltet sind, würde die während des Versuches von der Ver¬ 
suchsperson exhalierte Wassermenge ergeben, wenn man von dieser 
Zahl die Gewichtsveränderung des Anfeuchters (I, 8) subtrahieren 
würde. Da aber eine solche Bestimmung wohl keinen Anspruch 
auf absolute Genauigkeit machen kann und derartige Untersuchungen 
bei jedem Versuche vor allen Dingen sehr umständlich und zeit¬ 
raubend wären, so haben wir auf die Bestimmung des exhalierten 
Wassers vollständig verzichtet. 

Atwater u. Benedict (1. c. p. 181) haben gefunden, daß 
die von ihrer Versuchsperson ausgeschiedene Wassermenge durch¬ 
schnittlich 37 g pro Stunde betrug. Bei Pettenkofer u. Voit 
betragen die entsprechenden Zahlen 38,8 g. Bei Rubner 1 ), 
Schierbeck*) und Willebrand 8 ) werden gegen 17 g Wasser 
pro Stunde durch die Lunge, das übrige durch die Haut aus¬ 
geschieden. 

Wollten wir namentlich die zuletzt genannte Zahl auf 
unsere Versuche anwenden, so würde, die durch den exhalierten 
Wasserdampf hervorgerufene Verkleinerung des Luftinhaltes im 
Apparate in unseren 1 2 ständigen Versuchen ungefähr 8 ccm be¬ 
tragen. 

1) Notiz über die Wasserdampfausscheidung durch die Lunge. Archiv f. 
Hygiene 33, p. 151 (1898). 

2j Dubois’ Archiv 1893 p. 116. 

3j Skandinav. Aich. f. Physiol. 13, 1903. 
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Nun schwankt aber die Menge des exhalierten Wassers in den 
einzelnen Versuchen je nach der Große der Versuchsperson, nach 
ihrer Körpertemperatur und nach dem im Apparate herrschenden 
Feuchtigkeitsgehalt wohl ziemlich beträchtlich, so daß, wenn wir 
eine bestimmte Verkleinerung des Inhaltes des Apparates am Ende 
unserer Versuche annehmen wollten, diese Größe jedenfalls ganz 
willkürlich wäre und nicht Anspruch auf absolute Exaktheit 
machen könnte. Wir haben es deshalb vorgezogen, von einer der¬ 
artigen Korrektur abzusehen und haben das End- und Anfangs- 
volumen iD unseren Versuchen gleichgesetzt. 

Zu bemerken ist hier noch, daß jedesmal wenn die in dem 
Apparate verbrauchte Schwefelsäure durch neue ersetzt oder 
Wasser nachgefüllt worden ist, der Inhalt stets neu bestimmt 
werden muß, da derselbe sich ja durch das Wechseln der Flüssig¬ 
keiten unter Umständen beträchtlich ändern kann. Als Beispiel 
einer derartigen Inhaltsbestimmung wollen wir folgenden Versuch 
vom 25. September hier anführen. 


Versuch mit Kohlensäureabsorptionssystem Nr. 1, Neufüllung der 
Kipp’ sehen Wasserflasche. 

Temp. 18° C; Bar. 756,85; Man. 29 mm Wasser, Gesamtdruck 
758,99. 


Gewicht des O-Zylinders 
am Anfang 5859,405 

am Ende 5857,922 

Differenz 


O-Konzentration der Innenluft 
des Apparates 


am Anfang 
am Ende 


1,483 g 

Die zugeführte Sauerstoffmenge betrug 1,483 g, 
reiner Sauerstoff und 0,0132 g Stickstoff enthalten. 

1,4698 g 0 = 1028,86 ccm 0. 

0,0132 g N = 10,5 ccm N. 

20,64 . V 0 + 102 886 
V7+ 1039,36 
20,64 . V 0 + 102 886 = 24,88 -f- 25860. 
4,24 V 0 — 77 026. 

V 0 = 18166. 


20,64 °/ # 
24,88 % 

Darin sind 1,4698 g 


24,88. 


V = 


760.18166 (1+0,00367.18) 


V= 19 389. 


758,99 


Versuchsanordnung. 

Sämtliche Versuche mit unserem Apparate wurden nach 
gleichem von uns ausgearbeitetem Schema ausgeführt. Ehe der 
eigentliche Versuch begann, wurde der Apparat gewöhnlich ca. 
10 Minuten lang gelüftet, damit die Luft im Innenraum desselben 

Deutsches Archiv für klin. Med. 103. Bd. 6 
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ungefähr der atmosphärischen entsprach. Dabei wurde die Röhren¬ 
verbindung an einer Stelle des Apparates und zwar auf dem Wege 
zwischen dem Druckausgleicher und dem saugenden Ende der 
Pumpe gelöst. Unterbricht man eine andere Stelle der Röhren¬ 
leitung und zwar auf der anderen Seite des Druckausgleichers, 
so wird durch die Saugwirkung der Pumpe die Gummikappe des 
Druckausgleichers nach innen zu eingezogen und kann dadurch 
leicht beschädigt werden. Nach der Durchlüftung wird der Luft¬ 
kreis in dem Apparate geschlossen und alsdann ein Überdruck mit 
atmosphärischer Luft und einer geringen Menge Sauerstoff erzeugt. 
Der so hervorgerufene Überdruck muß 100—150 mm Wasser be¬ 
tragen. 

Zwecks Absorption der in dem Apparate event. noch vorhan¬ 
denen Kohlensäure wird die Luft in demselben nach Herstellung des 
Überdrucks durch Anstellen des Elektromotors nochmals einige Zeit 
in Bewegung gesetzt. Ist dies geschehen, so wird das Kohlensäure¬ 
absorptionssystem (derNatronkalkzylinder und die eine Schwefelsäure¬ 
flasche, I, 6 u. 7) aus dem Apparat zwecks Wägung ausgeschaltet. 
Bei dieser Prozedur sind natürlich alle übrigen Kommunikations¬ 
schläuche geschlossen, so daß der ganze Innenraum des Apparates, 
wie wir das oben ausführten, durch die in den Kipp’schen Flaschen 
vorhandene Flüssigkeit in vier voneinander getrennte Abteile vor 
dem Ausschalten des Kohlensäureabsorptionssystems zerlegt war. 
Dadurch, daß wir das Kohlensäureabsorptionssystem nun aus dem 
Apparate entfernen, öffnen wir nur zwei kleine Abschnitte des 
Apparates, und die Luft in den übrigen Abschnitten, welche bei 
weitem den Hauptinhalt desselben darstellt, bleibt unter dem ur¬ 
sprünglichen Überdruck gegenüber der Außenluft geschlossen. 

Nachdem der Natronkalkzylinder und die Schwefelsäureflasche 
auf der Wage genau gewogen worden sind, werden sie wieder an 
ihre Plätze im Apparat gebracht und luftdicht mit ihm verbunden. 
Damit ist der Apparat fertig zum Versuch. Die Luft innerhalb 
desselben ist kohlensäurefrei und befindet sich auch jetzt noch 
unter einem gewissen Überdruck, welch letzterer allerdings gegen¬ 
über dem ursprünglichen dadurch, daß die zwei Abschnitte des 
Apparates geöffnet waren, erheblich geringer als der ursprünglich 
erzeugte ist. Nunmehr wird die Luft in dem Apparate nochmals 
gründlich gemischt, worauf zum Zwecke der Analyse der Innen¬ 
luft zweimal je 100 ccm aus ihr entnommen werden. 

Da nun nach diesen Prozeduren im Innern des Apparates 
trotzdem noch ein Überdruck herrscht, der mehr als 30 mm Wasser 
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beträgt, so maß jetzt die überschüssige Luft in demselben bis auf 
30 mm Wasserdruck abgelassen werden. Bei Ablesung des Mano¬ 
meters müssen natürlich sämtliche Quetschhähne der Kommuni- 
kationsschläuche (z. B. auch bei Fig. IV, 5) geöffnet werden, damit 
im ganzen Apparate gleicher Druck herrscht. 

Zu gleicher Zeit mit dem Ablesen des Wassermanometers muß 
auch die Temperatur an allen vier im Apparate befindlichen 
Thermometern notiert werden. Ebenso haben wir die Temperatur 
des Zimmers gemessen und waren während des Versuches stets 
darauf bedacht, daß dieselbe sich nicht änderte. Ebenso muß der 
Barometerdruck zu eben derselben Zeit aufgeschrieben werden. 
Es ist wünschenswert, daß alle vier Thermometer des Apparates 
und auch das im Zimmer befindliche dieselbe Temperatur anzeigen. 
War dies nicht der Fall, so wurde noch einige Zeit gewartet, bis 
die Temperatur überall annähernd gleich war. Darauf wurde der 
Apparat in Gang gesetzt, und die Versuchsperson auf die noch 
später zu beschreibende Art und Weise eingeschaltet. 

Während des Versuches muß die Sauerstoffzufuhr gut reguliert 
werden. Es darf die Gummikappe des Druckausgleichers niemals 
auch während der Exspiration der Versuchsperson weder vollständig 
gefüllt noch durch abnorme Füllung gedehnt werden. Ferner ist 
gegen das Ende des Versuches ganz besonders darauf zu achten, 
daß nicht zu viel Sauerstoff zugeführt wird, da im entgegen¬ 
gesetzten Falle nach Abstellung des Elektromotors der Überdruck 
in dem Apparate mehr als 30 mm Wasser sein könnte, was eine 
Berechnung der Versuchsresultate illusorisch und den Versuch selbst 
wertlos machen würde. 

Nachdem die Versuchsperson \ bis 1 Stunde in den Apparat 
eingeschaltet war, wird sie auf dieselbe Weise (siehe später) durch 
eine Drehung des Dreiwegventils ausgeschaltet, sie atmet in diesem 
Moment wieder Außenluft-, und der Versuch ist damit beendet. Man 
läßt die Luft in dem Apparat noch einige Zeit kreisen, damit die 
vorhandene Kohlensäure vollständig absorbiert wird, stellt den 
Motor ab und öffnet zu derselben Zeit sämtliche Quetschhähne der 
Kommunikationsschläuche. 

Da während des Versuches in den Schwefelsäureflaschen und 
dem Natronkalkzylinder Wärme entwickelt und im Anfeuchter 
solche gebunden wird, so ist die Temperatur schon während des 
Versuches, besonders aber am Ende desselben, an den vier im 
Apparate befindlichen Thermometern verschieden. Man muß des¬ 
wegen nach Abstellen des Motors noch einige Zeit warten, bis die 
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Temperatur an den Thermometern wieder gleich wird; man kann! 
diesen Temperaturwechsel in den verschiedenen Teilen des Appa¬ 
rates dadurch schneller ausgleichen, daß man die erste Schwefel¬ 
säureflasche (I, 4), in welcher die größte Wassermenge während 
des Versuches absorbiert worden ist, abkQhlt und den Anfeuchter 
erwärmt. Wir haben zu diesem Zweck deswegen an unserem Appa¬ 
rate sowohl die eine Schwefelsäureflasche (I, 16) als auch den An¬ 
feuchter in ein Gefäß von Blech resp. Glas gestellt, und haben in 
dieses Gefäß schon während des Versuches abgekühltes (bei der 
Schwefelsäureflasche) und erwärmtes Wasser (bei dem Anfeuchter) 
hinzugegeben. Wir hatten es dadurch in der Hand, mehr oder 
weniger die beiden Flaschen abzukühlen oder zu erwärmen, je 
nachdem es die Temperatur in dem Apparate und besonders ii» 
den beiden Kipp’schen Flaschen verlangte. 

Zeigten nun am Schlüsse eines Versuches sämtliche Thermo¬ 
meter die gleiche Temperatur an, so läßt man aus dem Sauerstoff¬ 
zylinder soviel Sauerstoff in den Apparat zufließen, bis das Mano¬ 
meter denselben Überdruck wie am Anfang des Versuches (30 mm 
Wasser) anzeigt. Sodann wird die Luft, welche in dem Apparate 
vorhanden ist, durch rasches Gehenlassen des Motors gemischt, da¬ 
mit sie in allen Teilen des Innenraumes die gleiche prozentische 
Zusammensetzung aufweist. Von dieser gemischten Luft werden 
dann Proben entnommen und in dem Analysenapparate auf ihre 
Zusammensetzung analysiert. Darauf wird die Verbindung des 
Sauerstoffzylinders mit dem Apparate gelöst und der Sauerstoff¬ 
zylinder gewogen. Ferner werden der Natronkalkzylinder und die 
eine Schwefelsäureflasche aus dem Apparate entfernt und das Ge¬ 
wicht dieser beiden bestimmt. 

Wie oben schon bemerkt, wurden die Analysen der Luft in¬ 
dem Apparate vor und nach jedem Versuche in dem von Zuntz 
und Geppert beschriebenen Gasanalysenapparate (I, 12), die¬ 
jenigen des Sauerstoffs auf Verunreinigung mit Stickstoff in einem 
von Atwater und Benedict (I, 17) angegebenen Apparate aus¬ 
geführt. 

Berechnung der Resultate. 

Zwecks Demonstration der Art und Weise der Berechnung 
eines Versuches wird es wohl das beste sein, wenn wir das Pro¬ 
tokoll eines solchen hier anführen: 

Versuch vom 29. August 1910. 

R., Körpergewicht 102,05 kg, Versuch wurde 4 1 Stunden nach 
dem Mittagessen und ! 2 Stunde nach dem Kaffee ausgeführt. 
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Kohlensäureabsorptionssystem Nr. 2. Die erste Schwefelsäureflasche 
-wurde während des Versuches künstlich abgekühlt. 


Beginn: 6 h 18' nachm. 
Temperatur: 19,4° C 
Temp. im Apparate: 19,3° C 
Barometer (red.): 747,57 
Manometer = 30 mm H ? ü = 2,21 
mm Hg 

Oesamtdruck im Apparate = 749,78 
Volumen des Apparates = 18100 ccm 
Bei 19,3°+ 749,78 = 16 678 ccm 
Versnchsdauer: 28 Minuten. 


Schluß: 6 h 46' nachm. 
Temperatur: 19,4° C 
Temp. im Apparate: 19,4° C 
Barometer (reduz.): 747,57 
Manometer = 30 mm H^O 
Gesamtdruck im Apparate = 749,78 
Volumen des Apparates = 18100 ccm 
Bei 19,4 0 -f 749,78Druck = 16673 



Gewicht des 
O-Zylinders 

CO* 

Lnftanalyse der Innenluft 
des Apparates 

Gewicht desGewicht der 
Natronkalk- Schwefel- 
1 Zylinders säureflasche 

0°/o 

1 N<y 0 

co*% 

Am Anfang 

5761,662 

1 6476,555 

7322,796 

20,85 

79,15 

0 

Am Ende 

5747,270 

6485,455 

7329,710 

19,5 

80,5 

0 

Differenz 

j- 14,392 g 

+ 8,900 

+ 6,915 





+ 15,815 



Im Laufe des Versuches sind also 14,392 g des von der Kohlen¬ 
säure und dem Wasser befreiten Sauerstoffs aus dem Sauerstoffzylinder 
in den Apparat eingeleitet worden. Da dieser Sauerstoff außerdem noch 
2,3 Volumenprozente (Mittel aus 4 Analysen) oder 2,024 Gewichts¬ 
prozente Stickstoff enthält, so sind in 14,392 g Bombensauerstoff 14,1 g 
reiner Sauerstoff und 0,292 g Stickstoff enthalten. Auf Volumina um¬ 
gerechnet gibt dies: 

14,1 g 0 2 = 9870 ccm 0 2 . 

0,292 g N 2 = 232,9 ccm N a . 

15,815 g C0 2 = 8049,9 ccm C0 2 . 

Da nun sowohl im Beginn des Versuches als auch am Ende des¬ 
selben, wie Kontrollanalysen außerdem noch ergeben haben, keine Kohlen¬ 
säure in dem Apparat vorhanden war, so stellt die letzte Zahl die ge¬ 
samte von der Versuchsperson exhalierte Kohlensäure dar. 

Volumen 1. 18100; bei 19,3° C und 749,78 mm Hg = 16678 ccm. 
Volumen 2. 18100; bei 19,4° C und 749,78 mm Hg = 16 673 ccm. 

Sauerstoffmenge im Apparate: 

Am Anfang --= 3477,5 ccm 

19,5- 16673 _ OE , , 
am Ende - —qq -= 3251,1 ccm 

Differenz: 226,4 ccm 
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Sauerstoffverbrauch: 

1. Aus dem Sauerstoffzylinder = 9870 ccm 

2. Aus dem Apparate = 226,4 ccm 


zusammen 


» 

Respiratorischer Quotient (R. Q.) = 


CO, 

0 


10096,4 ccm 
8049,3 
10096,4 


Stickstoffbilanz: 

Stickstoffmenge im Apparate: 

Im Anfänge = 13 200,5 ccm 

Am Ende = 13 421,9 ccm 


Differenz = -j- 221,4 ccm 

gefunden: 221,4 ccm 

berechnet: 232,9 ccm 

Differenz = — 11,5 ccm 


0,7991. 


N- Bilanz = — 11,5 ccm = 0,11 °/ 0 des verbrauchten Sauerstoffs. 


0 2 -Verbrauch 
in der Min. 

ccm 

C0 2 -Produk- 
tion in der 
Minnte 

ccm 

0-Verbrauch 
pro Min. 
u. kg 

C0 2 -Produk¬ 
tion pro 
Min. n. kg 

R.Q. 

N-Bilanz 

ccm 

359,8 

287,5... 

3,525 

2,82 

0,7991 

— 11,5 


Wie aus dem angeführten Beispiel ersichtlich, kann man mit 
Hilfe unseres Respirationsapparates nicht nur den Sauerstoffver¬ 
brauch und die Kohlensäureproduktion bestimmen, sondern es ist 
unter Umständen auch möglich, einen Einblick darin zu bekommen, 
ob elementarer Stickstoff während des Versuches von der Versuchs¬ 
person exhaliert oder inhaliert worden ist. Wir bekommen somit 
mit unserer Versuchstechnik über sämtliche Komponenten des Gas¬ 
wechsels Auskunft. 

Wie nun jedem derartigen Apparate, so haften auch dem 
unserigen gewisse Fehlerquellen an, welche wir bei der Berechnung 
der Versuchsresultate nunmehr besprechen wollen. Vor allen 
Dingen ist das Volumen des Apparates in jedem einzelnen Ver¬ 
suche eine veränderliche Größe. Um die Volumenschwankungen 
stets genau berechnen zu können, müssen die Schwankungen der 
Temperatur, des Feuchtigkeitsgrades der Innenluft des Apparates 
und des Barometers im Verlauf eines Versuches stets genau ab¬ 
gelesen werden. Da namentlich die beiden ersten während eines 
einzelnen Versuches erheblich schwanken können, so muß auch das 
im Apparate abgeschlossene Luftvolumen entsprechende Variationen 
aufweisen. 

Benedict hat bei der kritischen Besprechung seiner Ver- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Modifizierter Benedict’scher Respirationsapparat. 


87 


Suchsresultate mittels seines Apparates angenommen, daß das 
Volumen der in dem Apparate vorhandenen Luft zu Anfang und 
zu Ende eines Versuches gleich ist In Wirklichkeit ist aber dies 
gar nicht oder nur selten der Fall. 

Die Schwankungen der Temperatur im Inneren des Apparates 
bewegen sich in verschiedenen Teilen nach verschiedenen Richtungen 
hin. Im Natronkalkzylinder und in den Schwefelsäureflaschen, und 
von den letzteren ganz besonders in derjenigen (I, 4), welche die 
Luft direkt aus der Pumpe bezieht, steigt die Temperatur infolge 
der chemischen Reaktionen, welche dort stattfinden, verschiedent¬ 
lich sehr erheblich. Wenn man die genannte Kipp’ sehe Schwefel¬ 
säureflasche nicht abkühlt, so kann die Differenz zwischen der An¬ 
fangs- und Endtemperatur eines nur 1 j 2 ständigen Versuches unter 
Umständen 10° C und mehr betragen. 

Wenn nun weiterhin die Luft in dem Experimentierzimmer 
nicht gut temperiert wird, so wird sich die Temperatur in diesem 
infolge der Wärmeausstrahlungen des Experimentators und der Ver¬ 
suchsperson erwärmen. Alles dies wird dazu führen, daß auch die 
Temperatur in dem Apparate beträchtlich ansteigt. 

Nur an einer Stelle des Apparates findet eine Abkühlung statt 
und zwar in der Kipp’schen Wasserflasche (dem Luftanfeuchter 
I, 8), woselbst die trockene Luft hindurchstreicht und dadurch eine 
rasche Wasserverdunstung daselbst erfolgt. Es wird durch diesen 
Vorgang die in den anderen Teilen horvorgerufene Erwärmung der 
Luft wohl teilweise kompensiert, aber nicht ganz. Auch wäre noch 
zu erwähnen, daß die Ausatmungsluft der Versuchsperson viel 
wärmer als die im Apparate befindliche Luft ist. 

So sehen wir denn, daß im Verlaufe eines Versuches sich die 
Temperatur der Luft im Inneren des Apparates, wenn wir nichts 
dagegen anwenden, um mehrere Grade erhöhen kann. Bei einer 
Erwärmung der Luft nur um 1 0 C verkleinert sich aber das im 
Apparate vorhandene Volumen um 66 ccm, vorausgesetzt, daß der 
Inhalt des Apparates, wie oben berechnet, 18100 ccm ist. Für die 
Berechnung des respiratorischen Quotienten wird die Außeracht¬ 
lassung einer derartigen Temperaturveränderung während des Ver¬ 
suches nicht viel ausmachen, und deshalb hat Benedict wohl bei 
seinen Versuchen eine derartige Korrektur bei der Berechnung 
seiner Resultate gar nicht angebracht. Wenn man aber ganz 
exakte Zahlen bezüglich des Sauerstoffsverbrauches und auch des 
respiratorischen Quotienten bekommen will, so muß die Änderung 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



88 


Rollt n. Rosikwicz 


der Temperatur während jeden Versuches unbedingt berücksichtigt 
werden. 

Wir haben deswegen bei allen unseren Versuchen, welche wir 
mit unserem Apparate ausgeführt haben, die Temperatur im Inneren 
des Apparates auf das sorgfältigste in Rechnung gezogen. Zeigten, 
was am Ende eines Versuches gewöhnlich der Fall war, die vier an 
verschiedenen Stellen des Apparates angebrachten Thermometer nicht 
die gleichen Temperaturen an, so wurde abgewartet, und, wie es 
oben schon beschrieben wurde, die erste Schwefelsäureflasche künst¬ 
lich abgekühlt und die Kipp’sehe Wasserflasche ein wenig er¬ 
wärmt, welche Handlungen auch schon vorher während des Ver¬ 
suches vorgenommen worden waren. 

Es fällt mithin bei unseren Versuchen der infolge der Nicht¬ 
berücksichtigung der Temperaturveränderung im Verlaufe eines 
Versuches bei den Benedict’sehen Untersuchungen vorhanden 
gewesene Fehler weg. 

Eine zweite Fehlerquelle, mit der wir es zu tun haben, beruht 
darauf, daß die Luft des Apparates nicht immer den gleichen 
Feuchtigkeitsgrad aufweist. In den Schwefelsäureflaschen 
und in den zwischen ihnen liegenden Leitungsröhren und Gefäßen 
ist die Luft innerhalb des Apparates absolut trocken. Im übrigen 
hängt der Feuchtigkeitsgrad der Luft im Inneren des Apparates 
zum großen Teil von der Temperatur des Wassers in der Kipp¬ 
schen Wasserflasche (dem Anfeuchter) ab, und die Temperatur 
dieses Wassers ist, wie oben gezeigt, veränderlich. Wäre im 
Apparate nun überall feuchte Luft vorhanden, so könnten wir, da 
ja ein Thermometer im Anfeuchter sich befindet, stets den Feuchtig¬ 
keitsgrad der Innenluft berechnen. Da dies aber nicht der Fall 
ist, so wäre es falsch, wenn wir die Tension des Wasserdampfes 
auf das ganze im Apparate abgeschlossene Luftvolumen beziehen 
wollten. Es wurde deswegen bei der Berechnung der Resultate 
von der Anbringung einer Korrektur hier gänzlich Abstand ge¬ 
nommen. 

Eine weitere Fehlerquelle, welche Benedict nicht beachtet 
hat, haben wir bei unseren Versuchen ebenfalls ausgeschaltet. Es 
kann nämlich sehr leicht der Fall sein, daß der Barometer¬ 
stand am Anfang und am Ende eines Versuches nicht der gleiche 
ist. Wir haben deswegen bei unseren Versuchen den Barometer¬ 
stand am Anfang und am Ende eines jeden Versuches abgelesen. 
Der gefundene Barometerstand wurde sodann immer auf 0° re¬ 
duziert, nach der Formel b = l — 0,000174 L-t, wo L = der ab- 
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gelesene, b = der reduzierte Barometerstand und t die Temperatur 
bedeuten (s. Ko hl rausch, Lehrbuch der praktischen Physik 1905 
p. 144). 

Ein weiterer Fehler, der bei unseren Versuchen unter Um¬ 
ständen eine Bolle spielt, ist der, daß der erste Atemzug, welchen 
die Versuchsperson in den Apparat hereinatmet, nicht ebenso groß 
ist als der letzte, welchen die Versuchsperson direkt vor dem 
Ausschalten in den Apparat inhaliert. Ist nämlich die von der Ver¬ 
suchsperson am Ende eines Versuches durch die letzte Ausatmung 
in den Apparat exhalierte Luftmenge kleiner als die zu Anfang 
exhalierte, so muß später mehr Sauerstoff zugeführt werden, um 
den gleichen Überdruck im Apparat wie zu Anfang zu erzeugen. 
Wir bekommen in diesem Falle etwas größere Werte für den Sauer¬ 
stoffverbrauch als es der Wirklichkeit entspricht, und es würde dies 
weiterhin bei der Berechnung der Stickstoffbilanz ein minus an 
Stickstoff ergeben. 

Dieser Fehler wird dadurch sehr verkleinert oder gleich 0 ge¬ 
macht, daß man den Patienten während des Ein- und Ausschaltens 
möglichst gleichmäßig und tief atmen läßt und ihn stets im Moment 
der tiefsten Exspiration ein- resp. ausschaltet. Auf diese Weise 
dürften die Thoraxexkursionen und damit die Atemvolumina am 
Anfang und Ende eines Versuches gleich groß sein und dadurch 
beim Ein- und Ausschalten weder ein Plus an Luft in den Apparat 
hinein noch ans ihm heraus kommen. 

Weiterhin sind bei unserer Berechnungsweise noch etwaige 
Fehler hier zu nennen, welche unter Umständen bei der Ausführung 
der Analyse der Innenluft des Apparates und speziell bei der Ana¬ 
lyse des Sauerstoffs entstehen können. Wie bereits ausgeführt, 
wurden stets Doppelanalysen dieser Luft, sowohl vor als nach jedem 
Versuche in dem von Zuntz und Ge pp er t beschriebenen Gas¬ 
analysenapparate gemacht. Nach Magnus Levy 1 ), welcher die 
Fehler, die bei diesem Apparate möglich sind, ausgerechnet hat, 
wird die Kohlensäuremenge um wenige (0—6) Hundertstel Volumen¬ 
prozente und der Sauerstoffgehalt ebenfalls um 5—10 Hundertstel 
Prozente zu klein gefunden. Da nun die in unserem Apparate 
analysierte Luft stets kohlensäurefrei gefunden worden ist, so kommt 
für uns nur der Fehler, welcher bei der Sauerstoffbestimmung ent¬ 
steht, in Betracht. Da nun dieser Fehler, wie schon erwähnt, 
nur 5—10 Hundertstel Volumenprozente beträgt, so macht dies bei 

1) Über die Größe des respirat. Gaswechsels etc., Pflügers Archiv Bd. 55, 
1894 p. 19. 
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einem Volumen von ca. 20 1, wie dies bei unserem Apparate an¬ 
nähernd der Fall ist, 10—20 ccm. Nun kommt es aber bei unserem 
Apparate nicht auf die absoluten Zahlen, sondern nur die Differenz 
zwischen Anfangs- und Endwerten an, und somit wird dieser Fehler, 
der bei der Sauerstoff bestimmung entstehen kann, in praxi gleich Null. 

Weitere Fehler könnten bei der Analyse des Bombensauer¬ 
stoffes entstehen. Diese Bestimmungen wurden von uns nach Ai¬ 
wa t e r und Benedict ausgeführt und gaben bei Reihenanalysen, 
wie es schon die beiden Autoren erwähnt haben, außerordentlich 
übereinstimmende Resultate. Jedenfalls sind die Fehler, welche 
gelegentlich hierbei auftreten, so minimal, daß sie ganz außer 
acht gelassen werden können. 

Ein Fehler, auf den wir oben schon aufmerksam gemacht 
haben, wird dadurch hervorgerufen, daß sich das Volumen des Appa¬ 
rates im Verlaufe eines jeden Versuches, besonders durch die Ex- 
halation von Wasser etwas verkleinert. Da dieser Fehler je nach 
der Größe der Versuchsperson, ihrer Körpertemperatur usw. ver¬ 
schieden ist, so sehen wir von einer derartigen Korrektur vollstän¬ 
dig ab, müssen aber dabei bedenken, daß am Ende des Versuches 
das Luftvolumen des Apparates bei unseren meist halbstündigen 
Versuchen um ungefähr 10 ccm abgenommen haben dürfte. 

Zum Schlüsse sind bei der Inhaltsbestimmung des Apparates 
noch gewisse fehlerhafte Resultate unter Umständen möglich; jedoch 
wenn die Luftanalysen, die Wägung des Sauerstoffzylinders usw. 
sorgfältig ausgeführt werden, so bekommt man bei Kontrollbestim- 
mungen, wie wir uns des öfteren überzeugt haben, sehr gut über¬ 
einstimmende Werte. 

Wenn wir nun nochmals rekapitulieren, so haften unserem 
Apparate und unserer Methodik eigentlich nur drei Fehler an. Es 
sind dies 

1. Fehler, welche durch Nichtberücksichtigung des Feuchtig¬ 
keitsgrades der Innenluft des Apparates entstehen, 

2. Fehler, w’elehe durch die verschiedene Atemgröße am An¬ 
fang und am Ende eines Versuches unter Umständen hervorgerufen 
werden können, und 

3. Fehler, welche durch eine Verkleinerung des Luftinhalts in 
dem Apparate im Verlaufe eines Versuches dadurch entstehen, daß 
die Versuchsperson eine nicht bekannte Menge von Wasser in den 
Api iarat exhaliert. 

Die beiden zuletzt genannten Fehlerquellen sind inkonstant, 
die erstere dagegen konstant. 
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Wir glauben somit, einen Apparat beschrieben zu haben, 
welcher sich für klinische Zwecke zur Bestimmung des respiratori¬ 
schen Gaswechsels vorzüglich eignet. 

Vor dem Zuntz-Geppert’schen Verfahren hat unser Apparat 
den großen Vorteil, daß der Sauerstoffverbrauch direkt und zwar 
sehr genau bestimmt wird. Die Fehler, welche bei der Sauerstoff¬ 
bestimmung möglich sind, sind so minimal, daß sie ganz unberück¬ 
sichtigt gelassen werden können. 

Was weiter die Kohlensäurebestimmung anlangt, so sind auch 
hier die Fehler, welche event. möglich sind, so klein, daß man sie 
übersehen kann. Die Bestimmung ist ja auch eine direkte, und, wenn 
man nur sorgfältig wägt und das Kohlensäureabsorptionssystem 
richtig funktioniert, so sind die Fehler hier gleich Null. 

Da also auch die Berechnung der produzierten Kohlensäure an 
Genauigkeit nichts zu wünschen übrig läßt, so müssen die mittels 
unseres Apparates gewonnenen Werte des respiratorischen. 
Quotienten den wirklichen Verhältnissen entsprechen. 

Etwas schwieriger ist die Sache schon, wenn wir mittels 
unseres Apparates feststellen wollen, ob von den Versuchspersonen 
elementarer Stickstoff während eines Versuches durch die Lunge 
aufgenommen oder ausgeschieden wird. Obwohl man auf Grund 
der Arbeiten von Krogh und Oppenheimer (1. c.) kaum mehr 
an eine nennenswerte Beteiligung des elementaren Stickstoffs an 
den Stoffwechselvorgängen — wenigstens im normalen Organismus 
— denken kann, so ist dies bei pathologischen Prozessen noch 
keineswegs mit Exaktheit sichergestellt. Wir haben die Beant¬ 
wortung dieser Frage experimentell in Aussicht genommen. 

Wir müssen bei den zur Entscheidung solcher Fragen Ange¬ 
stellten Versuchen aber bedenken, daß fast sämtliche Versuchsfehler, 
wie wir sie bei unserem Apparate bekommen können, sich hauptsäch¬ 
lich auf die Berechnung der Stickstoffbilanz häufen, während sie 
für die Berechnung des respiratorischen Quotienten gar nicht in 
Frage kommen. Es wird deswegen vorläufig den bis jetzt von 
uns erhobenen Stickstoffbilanzen keine große Bedeutung in bezug 
auf die erörterte Frage beigemessen, da vor allen Dingen die an- 
gestellten Versuche zu kurz waren. Wir haben aber vor, in unseren 
Apparat größere luftdichte Kästen mit Thermo-Barometer usw. ein¬ 
zubauen, in welchen sich größere Tiere und vielleicht auch Menschen 
für längere Zeit auf halten können. 1 ) 


1) An merk, bei de r Korrekt.: Ist mittlerweile mit Erfolg geschehen. 
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Die meisten unserer Versuche, welche wir bis jetzt an gesunden 
Personen ausgeführt haben, zeigen zwischen den am Ende des Ver¬ 
suches gefundenen und den berechneten Werten für Stickstoff eine 
Differenz, welche meist in einer Amplitude von je 10—100 ccm um 
den Nullpunkt herum schwankt Und zwar war diese Differenz häu¬ 
figer positiv als negativ. Wir dürfen wohl vorläufig annehmen, daß 
dieser doch verhältnismäßig geringe Unterschied zwischen den ge¬ 
fundenen und berechneten Zahlen durch Fehler, welche dem Appa¬ 
rate und dem Berechnungsmodus anhaften, bedingt sind, und nicht 
etwa auf einer Ex- oder Inhalation von Stickstoff bei den betreffen¬ 
den Versuchspersonen beruhen. 

War nun aber diese Differenz erheblich größer als angegeben, 
so hat sich bei genauem Zusehen fast immer herausgestellt, daß 
entweder der Apparat selbst oder die Verbindung zwischen der 
Versuchsperson und dem Apparate nicht luftdicht waren. In 
solchen Fällen zeigte dann auch der respiratorische Quotient unter 
Umständen Abweichungen von den sonst gefundenen Zahlen, und 
wir haben deswegen alle diese Versuche als nicht einwandfrei 
verworfen. , 

Wir möchten aber hier nochmals betonen, daß die Aufstellung - 
solcher Stickstoffbilanzen zwischen den gefundenen und berechneten 
Zahlen bei diesen Versuchen von nicht hoch genug zu schätzendem 
Werte ist, da sie uns eine ausgezeichnete Kontrolle für die Exakt¬ 
heit unserer Versuche, für die Intaktheit und das richtige Funk¬ 
tionieren des Apparates usw. stets abgeben. Und wir können uns 
eigentlich keinen einzigen Versuch ohne eine derartige Kontrolle 
denken und würden es nicht wagen, ohne dieselbe aus den erhal¬ 
tenen Versuchsresultaten irgend etwas zu schließen. 

Die mit unserem Apparate nach unserer Methodik ausgeführten 
Versuche erfordern also ein gewisses Maß von Übung und sind 
sehr zeitraubend. Ein jeder Versuch, richtig ausgeführt, kostet 
durchschnittlich 4 Stunden Zeit bei einer eigentlich nur J / 4 stän¬ 
digen Versuclisdauer. Gegenüber der Einfachheit und Kürze des 
Zuntz-Geppert’schen Verfahrens ist das natürlich ein gewisser 
Nachteil, welcher aber durch die Genauigkeit und Sicherheit der 
Resultate reichlichst ausgeglichen wird. 
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Experimentelle Untersuchungen über den Stoffwechsel 
im Fieber und in der Rekonvalescenz. 

VOD 

Fr. Rolly. 

Wir *) hatten in früheren Untersuchungen einen abnonn 
niedrigen respiratorischen Quotienten mit großer Konstanz im 
Fieber und in den ersten Tagen der Rekonvalescenz gefunden. 
Wir befanden uns mit diesen Resultaten in Übereinstimmung mit 
Regnard, Finkler, A. Loewy, May, Riethus, Löning, 
E. Grafe 2 ) und anderen. Diese niedrigen respiratorischen 
Quotienten wurden von den genannten Autoren und uns mittels 
des Zuntz-Geppert’schen Respirationsapparates oder mittels 
einer Versuchstechnik gewonnen, bei welcher der Verbrauch des 
Sauerstoffs indirekt bestimmt wurde. Es war nach diesen Ver¬ 
suchen anzunehmen, daß im Fieber nicht der ganze Sauerstoff, 
welcher eingeatmet wurde, nach Abzug des im Körper zur Ver¬ 
brennung der verschiedenen Nahrungsstoffe verbrauchten wieder in 
der ausgeschiedenen Kohlensäure zum Vorschein gekommen war. 
Da wir bei unseren Patienten auch nachwiesen, daß weder durch 
den Urin noch durch die Haut eine Ausscheidung des entschwundenen 
Sauerstoffes stattgefunden hatte, so mußten wir auf eine Retention 
dieses Sauerstoffes im Körper der Patienten selbst schließen. 

Mit der Annahme eines derartig qualitativ veränderten Stoff¬ 
wechsels bei Fieber, Inanition und kachektischen Zuständen 


1) Fr. Rolly u. P. Hörnig, Stoffwechseluntersuchungen an Typhus¬ 
kranken mit besonderer Berücksichtigung des Verhaltens des respiratorischen 
Quotienten. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 95 p. 74 und Rolly u. 0. Meitzer. 
Stoffwechseluntersuchungen bei Fieber, Inanition und kachektischen Zuständen. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97 p. 252. 

21 Literatur bei Fr. Rolly u. P. Hörnig, s. u. 1. 
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standen wir mit mehreren Forschern im Einklang, und auch noch 
in allerletzter Zeit hat z. B. E. Grafe (Deutsch. Archiv f. Klin. 
Med. Bd. 95, p. 552) es direkt ausgesprochen, daß auf Grund der 
bisherigen Resultate nichts anderes übrig bleibt „als eine vor¬ 
läufig noch ganz unbekannte qualitative Veränderung des Stoff¬ 
wechsels unter dem Einflüsse der Krankheitsprozesse anzunehmen“. 

Da nun weiterhin es schon seit langem feststeht, daß der 
Eiweißumsatz im Fieber quantitativ gesteigert ist und in unseren 
Versuchen der abnorm niedrige respiratorische Quotient (R. Q.) sich 
nur dann zeigte, wenn die Stickstoffbilanz negativ bei den Patienten 
war, so haben wir erwogen, ob der niedrige R. Q. nicht unter 
Umständen auf einen veränderten Eiweißstoffwechsel zurückzu- 
filhren sei. Wie nun Rubner ausgerechnet hat, entstehen bei 
einem Zerfall von 100 g Eiweiß im Tierkörper günstigenfalls 
etwa 80 g Traubenzucker. Der Traubenzucker gibt bei der Ver¬ 
brennung einen R. Q. von 1, der R. Q. für den kohlehydratfreien 
Teil des Eiweißes beträgt nach Rubner ungefähr 0,4. Es würde 
demnach, wenn im Organismus nur die kohlehydratfreie Komponente 
des Eiweißmoleküls oxydiert würde, der R. Q. 0,4 betragen. Bei 
einem Zerfall z. B. von gleichen Teilen Fett und gleichen Teilen 
der kohlenhydratfreien Komponente des Eiweißes würde ein R. Q. 
von 0,57 und bei einem Zerfall von 30°/ o des Eiweißanteiles und 
70° /0 Fett, würde ein solcher von 0,61 resultieren. 

Wir setzten unseren Ausführungen damals noch hinzu: „auch 
möchten wir nochmals betonen, daß es allerdings nach unseren 
Untersuchungen sehr wahrscheinlich ist, daß das pathologisch ab¬ 
geschmolzene Körpereiweiß in gegen die Norm veränderter Weise 
oxydiert wird. Mit Sicherheit können wir diesen Schluß jedoch 
erst dann ziehen, wenn wir durch chemische Analysen den direkten 
Beweis dafür erbracht haben“ 1 ). 

Die elementare Zusammensetzung der Eiweißkörper ist nun 
sehr wenig voneinander verschieden, so daß das Verhältnis von C 
zu X sich konstant wie 3,4 zu 1 verhält. Zerfällt nun das Eiweiß 
in der angedeuteten abnormen Weise im Fieber, so daß nur der 
kohlehydratfreie Anteil im Organismus verbrennt und der kohle¬ 
hydrathaltige zurückbleibt, so muß die Relation C:N eine andere 
werden und sich zugunsten des C. im Verlauf des Fiebers ver¬ 
schieben. Eine derartige Verschiebung müßte alsdann durch 
chemische Elementaranalyse eines solchen Körpereiweißes zutage 
kommen. 

1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 97 p. 280. 
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Ich ging bei meinen Versuchen nun so vor, daß ich jedesmal 
3 gleichaltrige und gleichgenährte Kaninchen nahm, das eine von 
■diesen als Kontrolle verwertete und die anderen 2 durch Einspritzen 
von verschiedenen Bakterienkulturen längere Zeit in Fieber, ver¬ 
setzte. Nach 2 bis 3 Wochen wurden die Kaninchen getötet, die 
Muskeln abpräpariert, mit dem Wiegemesser zerkleinert und darauf 
mit physiologischer Kochsalzlösung zu einem Brei verrieben. 

Das Ganze wurde auf 100 0 erhitzt, angesäuert und das Eiweiß 
■dadurch ausgeschieden. Das Fett wurde im Soxlethapparat aus dem 
Muskeleiweiß extrahiert, der Kohlenstoff im Verbrennungsofen und 
■der N im Kjeldahlapparat quantitativ bestimmt. 

Da es mir nur auf die Verhältniszahl des C und N ankam, 
wurden auch diese beiden allein bestimmt. Im ersten Versuch 
verhielt sich bei dem normalen Tier der N:C = 1:3,31, bei dem 
«inen Fiebertier war das Verhältnis 1:3,36 und bei dem anderen 
1:3,38. Beide Fiebertiere bekamen innerhalb 15 Tagen je 4 sub¬ 
kutane Einspritzungen von je 2 ccm einer 24 ständigen Colibouillon- 
kultur. Das erste Tier starb am 16. Versuchstag, das normale 
und das andere Fiebertier wurde an diesem Tage durch Schläge 
auf den Kopf getötet. 

In derselben Weise wurde auch der zweite Versuch ausgefiihrt. 
Das eine Fieberkaninchen starb am 18. Fiebertage, an welchem 
Tage das andere Fiebertier und das normale Kaninchen getötet 
wurden. Das Verhältnis des N:C war hier bei dem normalen 
Kaninchen 1:3,25, bei dem einen Fiebertier 1:3,11 und bei dem 
anderen 1:3,23. 

Bei dem dritten Versuch, bei welchem die beiden Fieber¬ 
kaninchen 5X2 ccm einer 24 ständigen Staphylokokkenbouillonkultur 
sukutan injiziert erhielten, starb das eine Kaninchen am 22. Fieber¬ 
tage, worauf sofort die beiden anderen getötet wurden. Das Ver¬ 
hältnis des N:C war hier bei dem normalen Kaninchen 1:3,34, bei 
dem einen Fieberkaninchen 1:3,40 und bei dem anderen 1:3,33. 

Es ist wohl nicht notwendig hier nochmals besonders zu er¬ 
wähnen, daß die injizierten Kaninchen auch wirklich nach den 
Injektionen Fieber hatten, ich will jedoch von der Wiedergabe 
dieser und ähnlicher Daten hier absehen. Auch will ich diejenigen 
Versuche ganz unerwähnt lassen, in welchen ich die elementare 
Zusammensetzung des C- und N- Anteils des Blutserums bei 
fiebernden und nicht fiebernden Kaninchen untersuchte. Doch möchte 
ich hier noch hinzufügen, daß ich auch in einer besonderen Ver¬ 
suchsreihe die gesamte Muskulatur (nicht nur das Muskeleiweiß) 
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von normalen und Fieberkaninchen, nachdem ich vorher das Fett 
extrahiert nnd außerdem von einem Teil der Muskelmasse das 
Glykogen bestimmt hatte, auf ihren N- und C-Anteil analysiert 
habe. Diese Versuche waren notwendig, da es der Fall hätte 
sein können, daß der zurückgebliebene C-Anteil des Eiweißes nicht 
mehr Eiweißnatur gehabt hätte. Alle diese Untersuchungen führten 
zu dem Resultate, daß sowohl das Eiweiß als auch die ganze 
Muskelmasse (exkl. Fett und Glykogen) bei den Tieren selbst nach 
langen fieberhaften Zuständen in seinem quantitativen Verhältnis 
von C und N keineswegs gegenüber der Norm verändert ist. Und 
es war mir mithin also der direkte Beweis einer qualitativen Ver¬ 
änderung des Eiweißes und, soweit man dies auch sagen kann, der 
übrigen Muskelmasse bei den Fiebertieren mißglückt. 

Nun sind gegen die Zuntz-Geppert’sche Methode der 
Gaswechseluntersuchung in bezug auf den abnorm niedrigen R. Q. 
im Fieber und bei der Inanition verschiedene Einwände erhoben 
worden. Unter anderem hat Jaquet betont, daß nur aus solchen 
Untersuchungen weitgehende Schlüsse in bezug auf die Qualität der 
organischen Verbrennungen gezogen werden können, bei welchen 
der 0 direkt bestimmt wurde, da die aus der Differenz für den G 
berechneten Zahlen sämtlich mit Versuchsfehlem behaftet seien. 
Wir sind diesem Einwand dadurch begegnet, daß wir in den vor¬ 
liegenden Untersuchungen den 0 direkt bestimmten. 

Außerdem konnte eine veränderte Atmung während der Gas¬ 
wechseluntersuchung zu falschen Resultaten führen, insofern bei 
tiefer Atmung der R. Q. höher, bei flacher Atmung tiefer gefunden 
wird (Speck). Ferner müssen bei dem Zuntz-Geppert’schen 
Verfahren die Ventile und die Gasuhr mittels der Atmungs¬ 
muskulatur in Bewegung gesetzt werden. Auch dies fällt bei 
unserem Apparate, welcher in der vorhergehenden Arbeit beschrieben 
wurde, weg, die Versuchsperson atmet normal ohne irgendwelche 
Anstrengung. 

Weiterhin wurde die kurze Versuchsdauer bei dem Zuntz- 
Geppert’schen Verfahren bemängelt und E. Grafe 1 ) glaubt, wie 
er in einer vorläufigen Mitteilung angibt, daß wohl kurze Versuche 
zu einem abnorm niedrigen R. Q. während des Fiebers führen, 
daß aber bei 4—lOstündiger Versuchsdauer kein derartig sub¬ 
normaler R. Q. beobachtet wird. 

1) Hoppe-S eyler’s Zeitschrift für physiologische Chemie Bd. 65 p. 21.— 
Die angekündigte Mitteilung ist nach Niederschrift unserer Arbeit erschienen 
im Deutschen Archiv f. klin. Med. Bd. 101 p. 209. 
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Ich möchte nun im folgenden über Versuchsresultate von Gas-: 
Wechseluntersuchungen bei Patienten im Fieber und in der ßekon-» 
valescenz berichten, welche wir mit der in der vorhergehenden 
Arbeit beschriebenen Methodik erhalten haben. Wir haben trotz 
des soeben genannten Einwandes von E. Grafe nur halbstündige 
Versuche angewandt, da wir auch bei derartig kurzer Versuchs¬ 
dauer die abnorm niedrigen R. Q., welche mittels des Zuntz- 
Geppert’schen Verfahrens konstant im Fieber in Erscheinung 
traten, nicht mehr erhalten haben. Außerdem haben wir uns 
direkt überzeugt, daß bei langer Versuchsdauer (3 x / 4 Stunde) ganz 
dieselben Werte als hei kurzer Versuchsdauer (20 Minuten) im 
Fieber erhalten werden. 

Es kann ja im allgemeinen kein Streit darüber sein, daß die 
bei einer längeren Versuchsdauer erhaltenen Resultate sicherer 
und beweisender sind. Da es jedoch unmöglich ist, daß die 
Patienten solange Zeit absolute Ruhe einhalten, so haben wir 
es vorgezogen, bei fast allen Versuchen bei der x / 2 ständigen Ver- 
suchsdauer zu bleiben. Wo dies nicht der Fall ist, ist es in den 
Tabellen vermerkt. 

Die meisten Untersuchungen wurden früh im nüchternen Zu¬ 
stande der Patienten angestellt, nachdem sie mindestens 12 Stunden, 
also am Abend vorher, eine leichte Kost zu sich genommen hatten. 
Früher als 5 Stunden nach einer leichten flüssigen Fiebermahlzeit 
sind keine der folgenden Versuche gemacht, und, da wir durch 
Löning wissen, daß Fieberversuche, welche 4—6 Stunden nach 
einer Nahrungsaufnahme gemacht werden, als Nüchternwerte zu 
bezeichnen sind, so gilt dasselbe mithin auch für alle unsere in 
den Tabellen verzeichneten Zahlen. 

Als Versuchspersonen dienten hauptsächlich Typhuspatienten, 
wir haben aber auch Versuche bei Pneumonie, Sepsis, Otitis media 
und fieberhafter Tuberkulose ausgeführt. Im ganzen haben wir 130 
derartige Gaswechseluntersuchungen an 15 verschiedenen Patienten 
vorgenommen 1 ). 

Zuerst möchten wir. über zwei Versuche bei einer Patientin 
berichten, welche frühmorgens direkt nacheinander mit einer 
l / 2 ständigen Pause ausgeführt worden sind, und wobei die Patientin 
in dieser Pause nur etwas mit Saccharin angesüßten Tee zu sich 
genommen hatte. Der erste Versuch dauerte 20 Minuten, der zweite 
Versuch 3 x / 4 Stunden. Die Patientin wurde gegen Ende des 

1) Frl. Marcus, Herren Rosiewicz u. Siegert bin ich für die Hilfe 
bei der Ausführung der Versuche zum größten Dank verpflichtet. 
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zweiten Versuches etwas unruhig 1 , aber trotzdem beeinträchtigte 
diese Unruhe nur wenig das Resultat 

1. E. F., Arbeiterin, 24 Jahre alt Diagnose Sepsis puer¬ 
peral is (Streptococcus vulgaris). Exitus 8 Tage nach Versuch. 

Am 28. Januar Partus, am 31. Januar Schüttelfrost. Am 1. Februar 
unter schweren Allgemeinsymptomen, hohem Fieber, systolischem Geräusch 
an dem Herzen Aufnahme in die Klinik. Die kulturelle Blutuntersuchung 
ergab reichlich Streptokokken im Blute. Im übrigen bot der Fall nichts 
hier besonderes Erwähnenswertes. 


Tabelle 1., Pat. E. F., Nüchtern werte. 


1 

1 

Datum 

Erkran¬ 
kungs¬ 
tag | 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver- 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

OO,- 
Pro- 
dnk- 
tion 
pro kg 
u. Min. 

R.Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

2. II. 

2 

67,8 

39,4 

6,820 

4,348 

0,747 

+ 27 

Dauer des Versuches 
20 Minuten. 

n 

n 

1 

n 

39,6 

1 

5,930 

4,427 

0,746 

+ 59 

Dauer des Versuches 
3 Std. 15 Min. 


Wie wir aus der Tabelle sehen, hat der Versuch von 
20 Minuten Dauer dasselbe Resultat als deijenige von 3 ’/* Std. 
Dauer ergeben. Der Sauerstoffverbrauch war beide Male ungefähr 
in gleicher Weise gegenüber der Norm erhöht und ebenso die CO a 
Produktion. Der R. Q. war nicht abnorm erniedrigt und schwankte 
nur um 1 in der 3. Dezimale. Die N-Bilanz (d. h. die Differenz 
zwischen der gefundenen und berechneten N-Menge im Apparate) 
(s. Methodik in der vorhergehenden Arbeit) ergab beide Male nur 
geringe positive Zahlen. 

2. Friedrich M., Kontorist, 19 Jahre alt. Diagnose: Pneumonia 
crouposa, Ausgang in Heilung. 

Patient wurde am 20. September wegen Brustschmerzen, Husten, 
Mattigkeit, Fieber im Krankenhaus aufgenommen. Es wurde sofort bei 
der Aufnahme eine Verdichtung des rechten Unterlappens festgestellt. 
Die Temperatur betrug bei der Aufnahme 39 °, stieg in den nächsten 
Tagen auf über 40 und hielt sich auf dieser Höhe bis zum 7. Krankheits¬ 
tage, an welchem der kritische Temperaturabfall erfolgte. 


Tabelle 2, Pat. Friedrich M., Nüchtern werte. 


! 

Datura 

Erkran¬ 

kungs¬ 

tag 

Körper¬ 

gewicht 

kg ^ 

Körper- O-Ver- £0,- 

teiupe-, , ch duktion 

ratur pr ° kg l ,rc k £ 
ratur |U. Min. u. Min. 

1 

R. Q. 

! 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

21. IX. 

2 j 66 

! ! i 

40,2 5,98 4,23 .0,707 

i r 

+174,2 
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Id diesem Fall von Pneumonie ist der Sauerstoffverbrauch und 
die Kohlensäureproduktion ähnlich wie im vorigen Falle bei einer 
Temperatur von 40,2° während des Versuchs erhöht. Der R Q. 
ist zwar niedrig, liegt aber noch an der Grenze innerhalb des 
Normalen. Zu bemerken ist, daß wir nach dem Versuche eine 
etwas auffallende Stickstoffzunahme im Apparate feststellen konnten. 

3. Minna R, Schneiderin, 26 Jahre alt. Diagnose: Sepsis 
puerperalis. Exitus am 16. Krankheitstag. 

Am 1. September normaler Partus, am 4. September hoheB Fieber, 
am 7. September Aufnahme im Krankenhaus. Bei der Aufnahme handelt 
es sich um eine schwerkranke, hochfiebernde Patientin mit Meteorismus, 
Streptokokken im Blut usw. In der Folgezeit traten peritonitische 
Symptome hinzu. Der Exitus erfolgt am 19. 8eptember. Am Auf* 
nahmetag hatte Patientin eine Temperatur von 39,5, letztere war alsdann 
bis zum Exitus remittierend. 


Tabelle 3, Pat. Minna R, Nüchternwerte. 


Datum 

Erkran- 

knngs- 

tag 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver¬ 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

CO,- 
Pro- 
duktion 
pro kg 
u. Min. 

R. Q. 

N- 

Bil&nz 

ccm 

Bemerkungen 

8. IX. 

& 

47,8 

38,6 

5,275 

3,918 

0,743 

— 19,5 


10. IX. 

7 

48,2 

39,2 

5,476 

4,14 

0,756 

— 20,5 


13. IX. 

10 

47,0 

39,5 

5,584 

4,368 

0,781 

1 

+ 53,3 



Bei der Patientin haben wir 3 Versuche vorgenommen. In sämt¬ 
lichen ist der Sauerstoffverbrauch gegenüber der Norm erhöht und 
zwar um so mehr je höher die Temperatur. Auch die C0 8 -Pro- 
duktion ist entsprechend dem 0-Verbrauch gesteigert, so daß die er¬ 
haltenen Werte des R Q. nicht von der Norm abweichen. 

4. Max E., 30 Jahre alt, Hausdiener. Diagnose: Otitis media. 
Ausgang in Heilung. 

Seit früher Kindheit hat Patient Ausfluß aus dem linken Ohre. Die 
Schwerhörigkeit führte ihn vor 10 Jahren zum Ohrenarzt, der einen 
Defekt des linken Trommelfells konstatierte. Die jetzige Krankheit 
begann am 12. September mit Schmerzen im linken Ohr, Kopfe und 
Appetitlosigkeit. 

Patient kommt am 14. 8eptember ins Krankenhaus. Das Sensorium 
war bei der Aufnahme benommen, die Milz vergrößert. Am 18. September 
wird Patient am linken Ohre operiert, das Fieber fällt nach der Operation 
kritisch ab. - ' - •' * • * ? * •*< * *r* 

;. 7+ 
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Tabelle 4, Max E., Nücliternwerte. 


Batum 

L 

Erkran¬ 

kungs¬ 

tag 

Körper- Körper¬ 
gewicht, tempe- 
ratur 

O-Ver- 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

CO t - 
Pro- 
duktion 
pro kg 
u. Min. 

R. Q. 1 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

14. IX. 

3 

61,9 

39,4 

5,12 

3,698 

0,7227 

+ 4,7 


17. IX. 

6 

51,8 

38,8 

4,688 

3,624 

0,773 

+ 9,6 

Temperatur 
abends 39,4. 


Der 0-Verbrauch ist in den beiden Versuchen gesteigert, und 
zwar ist diese Steigerung im ersten Versuch, wo die Temperatur 
höher war, größer als im zweiten. Der R. Q. ist im ersten Versuch 
ziemlich klein, liegt aber noch innerhalb der Norm, im zweiten ist 
er etwas höher. 

5. Bertha P., 32 Jahre alt, Arbeitersfrau. Diagnose: Typhus 
abdominalis. Exitus am 26. Krankheitstage. 

Seit dem 20. September klagt Patientin über Kopfschmerzen, Fieber, 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit. Einige Tage danach traten Durchfalle auf, 
die aber bald wieder nachließen. Etwa 8 Tage vor der Krankenhaus- 
aufnahme stand die Patientin auf, bekam aber sofort wieder Fieber und 
Durchfalle, so daß sie sich wieder legen mußte. 

Bei der Aufnahme am 11. Oktober handelte es sich um einen, 
typischen Unterleibstyphus mit schwerem Allgemeinzustand, schwachem 
Herzen, zahlreichen Roseolen, hypostatischer Bronchitis, Milzschwellung usw., 
hohem Fieber, Typhusbazillen im Blute. Am 16. Oktober trat der 
infolge Herzschwäche ein. 


Tabelle 5, Bertha P., Nüchtern werte. 


Datum 

Erkran¬ 

kungs¬ 

tag 

1 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver-j C0 2 - 

brau ) ch duktTon 
Pro kg pro kg 
u. Min.ju. Min. 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

12. X. 

22 

50,4 

40,1 

5,3311 

3,8363 

0,7197 

—147,04 

Temperatur 
abends 40,8. 

14. X. 

24 

50,0 

j 

39,0 

5,384 

3,944 

0,7325 

— 117 


Die beiden Versuche zeigen die typische Steigerung des Sauer¬ 
stoffverbrauchs im Fieber, der R. Q. ist beide Male sehr niedrig, 
hält sich aber in den Grenzen der Norm. 


6. Thekla R., Maschinistenehefrau, 33 Jalire alt. Diagnose: 
Sepsis aus unbekannter Ursache, Exitus. 

Patfehlin «ist*-schon*längere Zeit Mank, stark abgemagert, am Herze» 
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sind die Erscheinungen einer Endoc&rditis mitralis vorhanden. Milz ist 
. palpabel, verschiedene Qelenke geschwollen und schmerzhaft. Während 
■des Krankenhausaufenthaltes bestand zeitweise höheres dann wieder 
geringeres Fieber, Exitus am 11. XII. an Herzschwäche. 


Tabelle 6, Thekla B., Nüchtern werte. 


Datum 

Erkran¬ 

kungs¬ 

tag 

Körper¬ 

gewicht 

kgr 

Körper¬ 
tempe¬ 
ratur , 

O-Ver¬ 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

! co s - 

1 Pro- 
duktion 
pro kg 
u. Min. 

R. Q. 

IC- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

26. IX. 

i 

. ? 

i 

43 

38,2 

6,105 

4,73 

0,775 

+ 18,4 



An dieser Patientin konnte nur ein 30 Minuten langer Versuch 
angestellt werden. Die Werte für den O-Verbrauch und C0 2 - 
Produktion sind sehr hoch im Vergleich zu der nicht besonders 
gesteigerten Temperatur. Die Größe des R. Q. entspricht annähernd 
derjenigen eines nüchternen normalen Individuums. 

10. Milda Sch., 19 Jahre alt, Dienstmädchen. Diagnose: 
Latente Tuberkulose. Ausgang in Heilung. 

Erkrankt am 15. Oktober mit Kopfschmerzen, Fieber und Durch¬ 
fällen. Aufnahme am 17. Oktober im Krankenhaus. Bei der Aufnahme 
konnte außer wenig geschwollener Milz, allgemeinen fieberhaften Krank- 
heitssyptomen, trockener belegter Zunge nichts weiter Krankhaftes fest¬ 
gestellt werden. Das Fieber war an den Untersuchungstagen remittierend 
und ging in späterer Zeit langsam herunter. Patientin wurde am 
4. Januar als geheilt aus dem Krankenhaus entlassen. Die eine Spitze 
bei der Patientin war etwas suspekt, außerdem bestanden vergrößerte 
Drüsen am Lungenhilus. Mit größter Wahrscheinlichkeit handelte es sich 
um einen tuberkulösen Prozeß dieser Drüsen. 


Tabelle 7, Milda Sch., Nüchtern wer te. 


i 

Erkran- 
Datum kungs- 
1 tag 

Körper- Körper¬ 
gewicht tempe- 
. ratur 
kg | 

O-Ver- 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

co 2 - 

Pro- 
duk- 
tion 
pro kg 
|u. Min. 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

1«. X. 4 

24. X. 10 

27. X. 13 

29. X. t 15 

49 

49 

48.5 

48.6 

37,5 

38,4 

37,8 

38,4 

4,88 

4,594 

3,932 

4,238 

3.63 

3,366 

3,101 

3j3o 

i 0,744 
0.733 
0,788 
0,788 

1 +92.9 
— 38.3 
+ 139 

i i 

Temp. abends 40,1. 

» " 3«4 

„ „ 38.6. 

I 


In dieser Tabelle ist die Steigerung des Sauerstoffverbrauchs 
gegenüber der Norm nur gering. Im ersten Versuch ist dieselbe 
pro Kilo und Minute trotz der im Vergleich zu den späteren 
Versuchen niedrigeren Temperatur am meisten gesteigert. Die 
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beiden ersten R. Q. sind verhältnismäßig niedrig, alle R. Q. aber 
innerhalb der Norm. Die Körpergewichtsabnahme ist bei der Pat. 
trotz des Fiebers verhältnismäßig gering. Im dritten Versuch 
haben wir eine relativ große Stickstoffzunahme im Apparate zu 
verzeichnen. Im vierten Versuch war die Analyse der Luft im 
Apparate unsicher. Ich habe deswegen in der betreffenden Rubrik 
keine Zahlen angegeben. Manchmal sind auch in späteren Ver¬ 
suchen die Luftanalysen entweder mißglückt oder aus Zeitmangel 
nicht absolut exakt bestimmt Die diesbezüglichen Stellen sind in 
diesen Fällen unbeschrieben. 

8. Sophie 0., Fabrikarbeiterin, 34 Jahre alt Diagnose: Typhus 
abdominalis. Ausgang in Heilung. 

Erkrankt am 22. August mit Kopfschmerzen, Erbrechen, Durch* 
füllen. Aufnahme in die Klinik am 29. August. Bei der Aufnahme 
werden Status typhosus, Meteorismus, Roseolen, Milzschwellung festgestellt. 
Die Agglutination auf Typhusbazillen 1: 100 positiv. Patientin hatte 
anfangs eine Febris continua, vom 5. September ab eine Febris re- 
mittens. Die Krankheit zieht sich in der Folge sehr in die Länge. Am 
23. September tritt ein Nachschub ein, wonach erst vom 16. Oktober 
ab die Körpertemperatur ganz allmählich zu fallen beginnt. Doch tritt 
vom 20. November bis 17. Dezember ein erneuter Rückfall ein. Die 
Temperatur war vom 20. November ab 2 Wochen lang remittierend um 
39 0 herum. Erst seit 4. Dezember (dem 104.! Krankheitstage) ist die 
Patientin vollständig fieberfrei und zeigt eine anfangs geringe, dann 
stärkere Zunahme des Körpergewichts. 

Wie man aus allem dem ersehen kann, handelt es sich hier um einen 
schweren Unterleibstyphus mit sehr protrahiertem Verlauf (s. Tab. 8). 

Der 0-Verbrauch ist bei dieser Patientin in der fieberhaften 
Periode stets mehr oder weniger gesteigert. Zu der Höhe der 
Temperatur zeigt er eine gewisse Beziehung, aber durchaus keinen 
strengen Parallelismus. Der R. Q. ist in der ersten fieberhaften 
Periode niedrig, ja einmal geht der Wert sogar bis auf 0,677 
herunter. Es stellt dieser Wert eine Ausnahme dar, insofern wir 
bei allen unseren übrigen Untersuchungen niemals einen derart 
niedrigen R. Q. gefunden haben. Wir legen auf diesen abnormen 
Wert aber auch aus dem Grunde kein Gewicht, weil es sich hier 
um eine stupide Patientin gehandelt hat, welche bei den ersten 
Versuchen verschiedentlich während der Versuche widerspenstig 
wurde und nicht mehr mitmachen wollte. Bei den späteren Ver¬ 
suchen war sie absolut fügsam und ruhig. 

Jedoch glaubten wir, diesen Versuch der Vollständigkeit halber 
hier anführen zu müssen und besonders auch deswegen, weil der 
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Respirationsapparat in dem betreffenden Versuche ausgezeichnet 
funktionierte und die am Ende im Apparate analytisch gefundene 
N-Menge mit der berechneten sehr gut (Differenz nur —11,6 ccm N.) 
übereinstimmte. 


Tabelle 8, Sophie 0., Nüchternwerte. 


Datum 

Er- 

kran- 

kungs- 

tag 

1 1 

1 ( 

Körper- Körper- j 

gewicht tempe- 1 

ratur 

kg 

0-Ver¬ 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

CO,- 
Pro- 
duk- 
tion 
pro kg 
u. Min., 

1 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

27. IX. j 

37 

39,5 

89,2 

1 

5,6587 

4,3674 

0,7718 




29. IX., 

39 i 

39,5 

39,2 

6,0724 

4,110 

0,6769 

— 

-11,6 


1. X. 

41 

39,5 

38,5 

5,556 

3,892 

0,700 

- 

-25,3 


3. X. 

43 

39,4 

38,6 

5,943 

5,005 

0,842 

- 

-97,58 

Pat. unruhig, un- 










gleichmäßige At- 










mung. 

4. X. 

44 

39,4 

39,1 

6,085 

4,643 

0,7714 

+106,18 


5. X. | 

45 

39,7 

38,1 

6,377 

4,658 

0,730 




6. X. 1 

46 

39,7 

39,5 

5,647 

4,179 

0,740 


+ 9,3 


8. X. 1 

1 48 

39,3 

38,4 

6,472 

4,831 

0,781 




10. X. 1 

50 

38,5 

36,0 

4,312 

3,5854 

0,8315 




15 X. 

55 

38,3 

37,6 

5,428 

4,11 

0,757 




17. X. 

57 

38,0 

37,4 

5,082 

3,861 

0,760 

- 

(-58,4 


19. X. 

59 

38,6 

38,6 

5,844 

4,575 

0,783 

- 

r 43,3 


25. X. 

65 

36,3 

37,7 

5.7% 

4,209 

0,743 

— 

203 


27. X. 

67 

36,9 

37,6 

5,342 

4,106 

0,765 

- 

-84,95 


30. X. 

70 

37,0 

36,8 

5,003 

4,078 

0,815 




7. XI. 

78 

37,6 

36,6 

4,880 

3,998 

0,838 

1 +98 


12. XI. 

83 

38,1 

36,4 

4,402 

i 3,549 

0,806 


+ 7,97 


16. XI. 

87 

37,5 

36,6 

4,963 

! 4,969 

1,0013 

- 

-92 


20. XI. 

91 

38,1 

36,8 

4,372 

1 3,795 

0,868 

+ 107 

Temp. abends 38,4. 

26. XI. 

97 

38,8 

36,5 

4,943 

; 4,855 

0,982 


-15 

» » 39,2. 

2. XII 

103 

39.8 


5,281 

4.851 

0,898 

1+154 

„ n 37,8. 

19. XII. 

120 

41,2 


4,621 

4,005 

0,867 

1 


„ „ 36,6. 

6. I. 

138 

45,5 


4,499 

4,646 

1,033 

+ 89 


17. L 

149 

48,0 


4,752 

4,711 

1,009 

+ 83 



Die Versuche vom 30. Oktober, 7. November und 16. November 
fallen in die fieberfreie Periode, und wir sind bereits am 16. No¬ 
vember in die von uns früher sogenannte dritte Periode der Rekon- 
valescenz angelangt, woselbst erhöhter Sauerstoffverbrauch und 
abnorm hohe R. Q. gefunden werden. Nun setzt aber bei der 
Patientin ein Recidiv ein, und es geht sofort der abnorm hohe R. Q. 
etwas herunter, trotzdem die Patientin während des Recidivs die 
gleiche Nahrung in qualitativer wie quantitativer Beziehung zu sich 
nahm und dabei keineswegs über Appetitlosigkeit klagte. 

Am 4. Dezember erfolgt bei der Patientin die definitive Re- 
konvalescenz, und wir sehen in der Tabelle in dieser Zeit unter 
dem 6. und 17. Januar sogar R. Q. von über 1 verzeichnet. Das 
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Körpergewicht, welches während des Fiebers im Krankenhaus nur 
gering abgenommen hatte, vermehrt sich während der definitiven 
(Rekonvalescenz beträchtlich. 

9. Ludwig P., Arbeiter, 35 Jahre alt Diagnose: Typhus 
abdominalis. Ausgang in Heilung. 

Patient wird am 3. Krankheitstage mit hohem Fieber, Kopfschmerzen, 
einzelnen Boseoien am Abdomen, Milzschwellnng nsw. aufgenommen. Im 
Blute werden Typhusbazillen nachgewiesen. 

Im Anfänge bestand bei dem Patienten eine Febris continua, an 
welche sich am 25. Oktober eine Febris remittens anschließt, vom 
.5. November ab ist Patient fieberfrei. 


Tabelle 9, Ludwig R, Nüchternwerte. 


Datum 

Er- 

kran- 

feungs- 

tag 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

1 co 2 - 

O-Ver-I Pro¬ 
brauch duk- 
pro kg tion 
u. Min.|pro kg 
iu. Min. 

R. Q. 

1 

1 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

26. X. 

11 

55 

37,5 

! 5,286 

3,965 

0,750 

+ 117,74 

Temp. abends 39.3. 

28. X. 

13 

54,5 

39,2 

i 5,162 

4,207 

0,815 

— 55 

8. XI. 

24 

53,0 

36,2 

4,087 

1 

3,383 

0,809 

+ 19 

Vom 5. XI. an fieber¬ 
frei. 


Die bei diesem Patient erhaltenen Werte bieten nichts von 
denen bei anderen gefundenen abweichendes; der eine Versuch, 
welcher in der Rekonvalescenz gemacht wurde, zeigt einen wenig 
erhöhten Sauerstoffverbrauch und ungefähr normalen R. Q., während 
zu gleicher Zeit das Körpergewicht gering zunahm (am 2. November 
betrug es 52 kg). 

10. Marie B., 24 Jahre alt, Maurersfrau. Diagnose: Abortus 
febrilis. Ausgang in Heilung. 

Am 22. August bekam Patientin eine starke genitale Blutung, nach¬ 
dem die Periode vorher 8 Wochen lang ausgesetzt hatte. Am 27. August 
Curettement. Seit 1. September Fieber, am 3. September Aufnahme im 
Krankenhaus. Es wurde bei der Aufnahme eine Entzündung des rechten 
Parametriums gefunden, das Blut war steril. Das Fieber bestand bis 
zum 8. September, von wo an eine ungestörte Bekonvalescenz erfolgte 
(s. Tabelle 10). 

Der Sauerstoffverbrauch ist bei der Patientin im Fieber erhöht, 
geht in der ersten Periode der Rekonvalescenz auf normale oder 
nur um ein ganz geringes unter deu normalen Wert zurück, um 
alsdann wieder, allerdings sehr wenig, anzusteigen. Der R. Q. ist 
im Fieber und in der ersten Periode der Rekonvalescenz niedrig 
geht aber nicht auf abnorm niedrige Werte. In der zweiten Periode 
der Rekonvalescenz steigt er unter gleichzeitiger Zunahme des 
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Körpergewichts an, überschreitet in der dritten Periode der Re¬ 
konvalescenz die Zahl 1 and geht alsdann in der vierten Periode 
sehr langsam auf normale Werte zurück, während das Körper¬ 
gewicht in diesem Stadium noch eine Zunahme erfährt. 


Tabelle 10, Marie B., Nüchternwerte. 


Datum 

Erkran¬ 

kungs¬ 

tag 

Körper¬ 

gewicht 

hg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver- 
brauch 
pro kg 
u. Hin. 

CO,- 
Pro- 
duk- 
tion 
pro kg 
n. Min. 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

3. IX. 

3 

55,6 

38,8 

4,589 

3,637 

0,734 


-116,4 

Versuchsdauer 50 










Minuten 

7. IX. 

7 

55,5 

38,0 

4,360 

3,114 

0,716 


+ 30 


10. IX. 

10 

55,5 

36,1 

3,25 

2,52 

0,727 


— 

Vom 8. IX. ab fieber¬ 










frei. 

12. IX. 

12 

55,6 


3,579 

2,903 

0,811 


— 


14. IX. 

14 

56,0 


3,340 

3,029 

0,905 


— 30 


17. XL 

17 

57,5 


3,394 

3,297 

0,964 


+ 79 


19. XI. 

19 

57,6 


3,467 

3,488 

1,006 


+ 55 


6. X. 

37 

59,4 


3,662 

3,101 

0.847 H 

1-134 


28. X. 

59 

! 61,7 


3,662 

3.003 

0,843 

H 

-144 


24. XI. 

85 

| 62,8 


3,465 

2,947 

i 

0,851 


+ 46 



Der Versuch vom 30. September wurde auf 50 Minuten Dauer 
ausgedehnt, es wurde aber bei anderen Versuchen nur die halb¬ 
stündige Versuchsdauer angewandt, da Patientin am Schlüsse des 
langen Versuches unruhig geworden war. 

11. Minna J., Postschaffnersehefrau, 27 Jahre alt. Diagnose: 
Typhus abdominalis. Ausgang in Heilung. 

Die Patientin hatte am 23. September Nasenbluten, Durchfälle und 
Schwindel. Aufnahme im Krankenhaus am 26. September, woselbst bei 
ihr außer Fieber, Milztumor, Roseolen auch Typbusbazillen im Blute 
nachgewiesen wurden. Die Temperatur, welche bei der Aufnahme 39 0 
betrug, blieb noch 11 Tage lang mit kleinen Remissionen auf gleicher 
Höbe. Am 7. Oktober erfolgte die Entfieberung. Die Rekonvalescenz 
verlief ungestört (s. Tabelle 11). 

Der Sauerstoffverbrauch zeigt sich während der fieberhaften 
Periode bei dieser Patientin durchweg in geringem Maße erhöht. 
Auch in der zweiten und späteren Periode der Rekonvalescenz 
scheint er öfter gegenüber der Norm ein wenig gesteigert zu sein. 
Der R. Q. ist in der fieberhaften Periode niedrig, erreicht sogar 
einmal den Wert von 0,6994, schwankt aber im übrigen in dieser 
Zeit zwischen 0,70 und 0,78. Im Anfang der Rekonvalescenz ist 
er auch noch etwas niedrig, geht alsdann zu gleicher Zeit mit dem 
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Ansteigen des Körpergewichts in die Höhe und beträgt sogar am 
26. Oktober mehr als 1. Das Körpergewicht geht auch noch in 
der späteren Rekonvalescenz (ca. 2 1 / i Monat nach der Entfieberung! 
ständig etwas in die Höhe, währenddem der R. Q. noch hoch und 
erst bei den beiden letzten Versuchen als annähernd normal be¬ 
zeichnet werden kann. 


Tabelle 11, Minna J.. Nüchtern werte. 





L __ CO t - 




Erkran¬ 

Körper-' 

Körper- 0*^ er ' Pro- 

N- 


Datum 

kungs¬ 

tag 

gewicht 

kg 

tempe- | brauch | d " k * 
pro kg^ ^xon 

ratur 

R. Q. Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 


28. 

IX. j 

6 

30. 

IX. 

8 

2. 

x. | 

10 

4. 

X. 

12 

5. 

X. 

13 

7. 

X. 

15 

11. 

X. 

19 

13. 

X. 

21 

15. 

X. 

23 

17. 

X. 

25 

24. 

X. 

32 

26. 

X. 

34 

31. 

X. 

39 

4. 

XI. 

43 

8. 

XI. 

47 

11. 

XI. 

50 

30. 

XI. 

69 

20. 

XII. 

89 


49,5 

49,5 

48,4 

48.4 
47,7 
47,7 

47.5 

47.3 

47.4 
48,1 

50.3 

51.6 

53.4 

53.7 
54,6 
54,9 
54,3 
56,0 


38.2 
39,0 

37.3 
36,6 
37,5 

36.4 


4,866 
5,250 
4,384 
4,208 
4,349 
4,06 
3,721 
4,065 
3,563 
| 4,006 
3,948 
3,603 
3,887 
3,717 
3,575 
1 3,917 
3,816 
3,829 


3.821 

3,677 

3,125 

3,101 

3,041 

2,988 

2,909 

2.981 

2,987 

3,630 

3,878 

3,632 

3,706 

3,377 

3,434 

3,556 

3,179 

3,119 


0,785 

0,707 

0,713 

0,737 

0.6994 

0.736 

0.7799 

0,734 

0,838 

0,893 

0,982 

1,008 

0,953 

0,909 

0,961 

0,929 

0,833 

0,814 


— 6t 


-4-74 
— 18,1 
+ 20 

— 77,3 

— 175 

— 36,3 

+ 66 




+ 30 
+ 38 
— 138 


Temp. abends 38,9. 
Temp. abends 38,4. 


1. fieberfreier Tag. 


bis 17.X. Fieberdiät. 


12. Hermann P., Arbeiterssohn, 8 Jahre alt. Diagnose: Typhus 
abdominalis. Ausgang in Heilung. 

Patient wurde zusammen mit seiner Mutter und Geschwistern am 
11. Oktober mit der Diagnose Typhus im Krankenhause aufgenommen. 
Seit 8 Tagen klagt er über Kopfschmerzen. Seit 4 Tagen Durchfalle. 
Patient bietet bei der Aufnahme das typische Bild eines Unterleibs¬ 
typhus, außerdem werden Typhusbazillen im Blute nachgewiesen. Die 
Temperatur beträgt am Tage der Aufnahme 39,4 °, bleibt 4 Tage lang 
mit kleinen Remissionen auf dieser Höhe und Fällt alsdann am 19. Oktober 
zur Norm ab. 

Der Sauerstoff verbrauch bei diesem Patient, bei welchem es 
sich um einen Knaben handelt, ist in allen Versuchen im Vergleich 
zu dem eines ausgewachsenen Menschen größer. Es haben z. B. 
Magnus Levy und E. Falta 1 ) bei einem gesunden 9-jährigen 


1) Magnus Levy in v. Noorden’s Handbuch Bd. I II. Aufl. p. 287, Ta¬ 
belle Knabe Nr. 6. 
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Knaben von 21,8 kg Körpergewicht einen 0-Verbrauch pro kg 
und Minute von 6,79 ccm gefunden. Mit dieser Zahl verglichen 
ist der Sauerstoffverbrauch im Fieberstadium bei unseren ersten 
drei Versuchen gesteigert und erst der am Ende des Fiebers ge¬ 
fundene annähernd normal resp. eher etwas vermindert In der 
ersten Periode der Rekonvalescenz wird diese Verringerung 
noch deutlicher, alsdann steigt der O-Verbrauch etwas in die 
Höhe und erreicht in der fieberfreien Periode mit 7,153 das 
Maximum. 

Tabelle 12, Hermann P., Nüchtern werte._ 


cö t - 


1 

Datum ; 

Er- 

kran- 

kungs- 

Körper¬ 

gewicht 

Körper¬ 

tempe¬ 

O-Ver¬ 
brauch 
pro kg 

Pro¬ 

duk¬ 

tion 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

Bemerkungen 



tag 

kg 

ratur 

u. Min. 

pro kg 







i 

|u. Min. 


ccm 

t 

12. 

X. 

9 

21,9 

39,2 

8,332 

6,336 ■ 

0,760 

+ 138 


11 

X. 

11 

21,7 

37,8 

7,177 i 

6,08 

0,827 

+151,9 


16. 

X. 

13 

21,5 

37,2 

6,912 

6,101 

0,883 

— 31,56 


18. 

X. 

15 

21,2 

37,9 

6,308 

5,487 

0,870 

+ 61 




1 






Am 19. X.=1. fieber¬ 

24. 

X. 

21 

21,9 

36,6 

6,295 

5,708 

0,907 


freier Tag. 

26. 

X. 

23 

21,9 


6,096 

6,38 

1,047 

+ 30 

2t). 

X. 

26 

23,2 


6,281 

5,962 

0,949 

+ 171 

! 

3. 

XL 

! 82 

23,6 


6,752 

7,409 

1,097 

i 










Bis 5. XI. Fieberdiät. 

6. 

XI. 

'• 35 

24,3 


6,441 

7,176 

1,114 

+ 21 


9. 

XI. 

38 

24,6 


6,374 

7,271 

1,141 

+ 49 


13. 

XI. 

42 

24,7 


6,035 

6,089 

1,009 

— 65,5 

1 

16. 

XI. 

45 

24,7 


7,153 

i 6,874 

0,961 

— 


25. 

XI. 

I 54 

25,5 


6,804 

1 6,101 

0,897 

+ 18 


2. 

xn. 

1 61 

26,2 


6,105 

i 6,020 

0,822 

— 10 


7. 

XII. 

66 

26,7 


6,837 

5,919 

: 0,866 

+ 68 

1 

1 

20. 

xn. 

1 79 

1 

26,7 

j 

6,725 

4,849 

1 0,721 



Der ß.Q. ist bei diesem Patienten in den vier Versuchen während 
des Fiebers überhaupt nicht gegenüber der Norm vermindert, er 
wird sofort in der ersten resp. zweiten Periode der Rekonvalescenz 
zugleich mit einer Zunahme des Körpergewichts abnorm hoch und 
erreicht sogar in der dritten Periode der Rekonvalescenz einen 
Wert von 1,141, nimmt dann wieder ab und in den letzten drei 
Versuchen, woselbst fast keine Zunahme des Körpergewichts mehr 
zu konstatieren war, wird er wieder normal. 

13. WalterS., 17 Jahre alt, Schriftgießer. Diagnose: Typhus 
abdominalis. Ausgang in Heilung. 

Patient erkrankte am 7. Oktober mit Erbrechen, Kopfschmerzen, 
Fieber, nachdem er sich schon etliche Tage vorher unwohl gefühlt hatte. 
Aufnahme in die Klinik am 26. Oktober. 
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Patient bot bei der Aufnahme das typische Bild eines Unterleibs¬ 
typhus mit Status typhosus, Roseolen, Milzschwellung, positiver Agglu¬ 
tination. Außerdem wurden im Blute Typhusbazillen nachgewiesen. Das 
Fieber hielt sich anfangs nahe an 39 °, vom 30. Oktober ab wird es 
remittierend und verschwindet vom 3. November ab. Vom 6. November 
ab jedoch setzt ein Recidiv ein, welches bis zum 22. November exkl. 
anhält, und an diesem Tage (resp. in der diesem Tage voraufgegangenen 
Nacht) fallt die Temperatur kritisch zur Norm ab. 


Tabelle 13, Walther S., Nüchtern werte. 


Datum 

räliä’ 

Körper¬ 

gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver- 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

1 cö,- 

! Pro- 
1 duk- 
tion 
pro kg 
lu. Min. 

j 

R.Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

j 

Bemerkungen 

2. XI. 

17 

37,2 

36,7 

5,356 

4,518 

1 0,844 

+ 125 

Temp. abends 37,8. 



i 






Vom 6. XI ab 









Recidiv. 

9. XI. 

24 

36,6 

38,9 

7,452 

4,975 

0,821 

— 

4. Tag des Recidivs, 







1 


Temp. abends 39,6. 

14. XI. 

29 

35,0 

39,4 

6,986 

5,278 

0,757 

+1,86 


19. XI. 

34 

33,6 

39,1 

6,188 

4,893 

0,791 

— 22 


22. XI. 

37 

32,5 

36,8 

5,991 

5,041! 

0,842 

— 82,5 

1. fieberfreier Tag. 

29. XI. 

44 

32,7 


5,265 

4,711 

0,895 

— 38 


1. XII. 

46 

33,1 


1 5,363 

4,860 

0,906 



5. XII. 

50 

34,4 


1 5,377 

5,183 

0,964 

— 81 










Bis 7. XII. Fieber- 

22. I. 

98 

46,4 


6,091 

5,545 

0,910 

— 98 

diät. 

29. I. 

105 

47,4 


' 5,630; 

4,964 

1 0,882 | | 



Der Sauerstoffverbrauch ist bei diesem Patient im ganzen 
erhöht, da es sich auch hier wie bei dem Vorigen um ein jugend¬ 
liches Individuum handelt. Bei dem ersten Versuch, welcher am 
Ende der Fieberperiode des Unterleibstyphus ausgeführt wurde, 
ist der 0-Verbrauch scheinbar normal und ebenso der R. Q. 
Während des Recidivs ist der 0-Verbrauch in der fieberhaften Zeit 
vermehrt und der R. Q. zu gleicher Zeit etwas vermindert. In 
der Rekonvalescenz nach dem Recidiv finden wir zuerst einen 
annähernd normalen 0-Verbrauch. Der R. Q. geht bereits in dieser 
Zeit langsam in die Höhe, während zu gleicher Zeit das Körper¬ 
gewicht zunimmt. In der letzten Periode der Rekonvalescenz, woselbst 
das Körpergewicht nur eine geringe Zunahme erfährt, sehen wir 
am 29. Januar noch eine geringe Erhöhung des O-Verbrauchs und 
gleichzeitig ein Herabgehen des R. Q. im Vergleich zu dem am 
22. Januar ausgeführten Versuche in der Tabelle verzeichnet. 

14. Emma M., 32 Jahre alt, Arbeitersehefrau. Diagnose: Unter¬ 
leibstyphus in der Rekonvalescenz. 

Patientin erkrankte am 5. September während der Pflege ihres 
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typbuskranken Kindes an Mattigkeit, Schwindel, Appetitlosigkeit, Kopf¬ 
schmerzen ; wird am 9. September in das Krankenhaus aufgenommen, 
woselbst sie einen typischen Unterleibstyphus übersteht. Vom 25. Sep¬ 
tember ab ist sie fieberfrei und macht eine ungestörte Rekonvalescenz 
durch. 


Tabelle 14, Emma M., Nüchtern werte. 


Datum 

Tag der 
Rekon¬ 
vales¬ 
cenz 

Körper¬ 

gewicht 

i 

: kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

0-Ver¬ 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

CO s - 
Pro- 
duktion 
pro kg 
u. Min. 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

30. IX. 

6 ! 

! 47,3 1 

normal 

3,990 

2,996 

0,751 

+ 52 

Am 26. IX. Körper- 









gewicht = 48 kg. 

3.X. 

9 

48,5 

Tf 

3,421 

2,695 

0,788 

+ 66 

Bis zum 5. X. Fieber- 



1 





1 

diät. 

6. X. 

12 

49,2 

yj 

3,337 

2,994 

0,897 

+ 27 


10. X. 

16 

50,7 

jy 

3,772 

2,808 

0,744 

— 41 


12.X. 

18 

51,5 

n l 

77 

4,627 

4,445 

0,939 

— 44 


14. X. 

20 

52,3 

n 

4,137 

4,044 

0,977 

+ 29 


17. X. 

23 

53,5 

n 

3,655 

3,592 

0,983 

+ 79 


19. X. 

25 

53,8 

i) 

3,675 

3,534 

0,962 

— 32 


25.X. 

31 

54,3 

n 

3,631 

3,315 

0,913 

+ 21 


28. X. 

34 

55,4 


3,595 

3,250 

0,904 

— 4 


11. XI. 

48 

56.8 

fi 

3,838 

3,128 

0,815 

— 2 


6. XU. 

73 

57,5 

rj 

77 

3,727 

3,157 

0,847 

+17 j 


21. XII. 

88 

58,5 

f) 

3,867 

3,126 

0,808 

0 



Bei der Patientin wurde der erste Versuch am 6. Tag der 
Typhusrekonvalescenz ausgeführt. Der 0-Verbrauch ist anfangs 
normal, vielleicht im ersten Versuch etwas erhöht, steigt aber als¬ 
dann am 18. Tage der Rekonvalescenz ziemlich beträchtlich, während 
zu gleicher Zeit die R. Q. abnorm hoch werden. Alsdann geht 
der Sauerstoffverbrauch allmählich wieder herunter, während der 
R. Q. allmählich in den letzten Versuchen niedriger wird. Bei dem 
letzten an der Patientin vorgenomraenen Versuche ist der 0-Ver¬ 
brauch scheinbar immer noch etwas gegenüber der Norm erhöht, 
während der R. Q. wieder normal geworden ist. Das Körpergewicht 
hat im Anfang und in der Mitte der Rekonvalescenz bedeutend 
zugenommen, am Ende ist die Zunahme geringer, sie hat aber noch 
bis zum letzten Versuche angehalten. 

15. Margarete H., 26 Jahre alt, Kontoristin. Diagnose .Typhus, 
abdominalis in der Rekonvalescenz. 

Patientin wurde am 31. August in die Klinik aufgenommen, nach¬ 
dem sie sieb die letzte Woche schon krank gefühlt hatte. Sie machte 
einen typischen Unterleibstyphus mittelschwerer Natur durch und war 
vom 25. September ab fieberfrei. Die Rekonvalescenz verlief ungestört. 
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Tabelle 15, Margarete H., Nüchternwerte. 


Datum 

Tag der 
Rekon- 
yales- 

cenz 

Körper- j 
gewicht 

kg 

Körper¬ 

tempe¬ 

ratur 

O-Ver¬ 
brauch 
pro kg 
u. Min. 

CO,- 
Pro- 
duk- 
tion 
pro kg 
u. Min.! 

R. Q. 

N- 

Bilanz 

ccm 

Bemerkungen 

29. IX. 

5 

49,6 

i 

normal 

4,640 

3,429 

0,739 

-h 162 


3.X. 

9 

49,9 

ft 

4,804 

3,549 

0,739 

— 75,5 


6. X. 

12 

49,9 

ft 

4,132 

3,497 

0,846 

-j- 69 


7. X. 

13 

49,3 


4,500 

3,471 

0,771 

— 


11. X. 

18 

50,3 


4,139 

3,775 

0,912 

— 

Bis hierher Fieber- 




1 




1 

diät. 

13. X. 

20 

50,9 


4,270 

3,900 

0,913 

+ 138 


15. X. 

22 

51,5 

ft 

5,170 

5,393 

1,043 

+ 46 


18.X. 

25 

53,0 

ft 

4,720 

4,756 

1,008 

+ 2,5 


20. X. 

27 

53,4 

ft 

4,317 

4,137 

0,958 

— 85 


25. X. 

32 

56,0 

ft 

4,726 

3,822 

0,809 

— 75 


1. XI. 

38 

58,4 

ft 

4,008 

3,356 

0,837 

— 28 

| 

5. XI. 

42 

59.7 

ft 

3,518 

3,244 

0,924 

+ 66 

j 

10. XI. 

47 

6i;3 

ft 

3,343 

2,992 

0,895 

4-70 

1 

14. XI. 

51 

63,0 

ft 

3,400 

3,071 

0,903 

"Fö 


17. XI. 

54 

63,2 

ft 

3,387 

2,946 

0.870 

+ 130 


21. XI. 

58 

64,1 

ft 

3,668 

3,409 

0,925 

+ 68 

i 

1. XII. 

69 

65,5 

ft 

3,121 

3,014 

0,966 

+ 170 


9. XII. 

77 

. 67,0 

ft 

3,379 

2,945 

0.872 

— 

l 

19. XII. 

87 

66,5 

ft 

3,374 

2,616 

0,772 

+ 33 


4.1. 

103 

69,8 

ft 

3,483 

2,883 

0,828 

+ 38 


18.1. 

117 

69,4 

n 

3,159 

2,544 

0,806 

— 78 

i 


Der erste Versuch wurde bei der Patientin am 5. fieberfreien 
Tag ausgeführt, zu einer Zeit, wo wir noch niedrige R. Q., aber 
einen schon beträchtlich erhöhten Sauerstoffverbrauch wahrnehmen 
konnten. Auch bei den folgenden Versuchen ist der 0-Verbrauch 
ungefähr in demselben Maße erhöht, während der R. Q. allmählich 
steigt, um zu der Zeit, wo das Körpergewicht stark zunimmt, größer 
als 1 zu werden. Erst vom 1. November ab, also ungefähr am 38. Tage 
der Rekonvalescenz, zeigt der O-Verbrauch wieder Neigung herab¬ 
zugehen. In der späteren Zeit der Rekonvalescenz sind die Werte 
für den O-Verbrauch etwas schwankend, aber wohl meist noch in 
geringer Weise erhöht. Das Körpergewicht nimmt dabei bis zum 
4. Januar zu und erst von diesem Tage ab (103. Tag der Rekon¬ 
valescenz) scheint die Körpergewichtszunahme beendet zu sein und 
damit auch dauernd normale Werte für den R. Q. einzutreten. 

Die Versuche im Fieber. 

Der O-Verbrauch ist in sämtlichen Versuchen während des 
Fiebers gesteigert. Der Grad dieser Steigerung kann mäßig sein, 
sie fehlt jedoch nirgends ganz; ihn etwa prozentual zu be- 
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rechnen ist nicht möglich, weil uns die normalen Vergleichs¬ 
werte fehlen. Die Werte fiir den Sauerstoffverbrauch im Fieber 
schwanken, wenn wir von Fall 12 und 13 absehen, wo es sich um 
Kinder resp. noch nicht ausgewachsene Individuen handelt, meist 
um 5 ccm pro Kilo und Minute. In früheren Versuchen (1. c.) 
hatten wir mittels der Zuntz-Geppert’schen Methode ver¬ 
schiedentlich erheblich größere Werte für den 0-Verbrauch im 
Fieber gefunden. Auch hatten wir damals mittels derselben 
Methode in manchen Fällen namentlich am Ende des Fiebers 
keine Steigerung des O-Verbrauchs konstatieren können. 

Es fällt überhaupt bei der Durchsicht der 0-Verbrauchswerte, 
welche wir mit unserer jetzigen Methodik erhalten haben, auf, daß 
sie bei den einzelnen Individuen nicht so großen Schwankungen 
unterworfen sind als mittels des Zuntz-Geppert’schen Ver¬ 
fahrens. In einzelnen Versuchen sehen wir mit der gesteigerten 
Temperatur die 0-Verbrauchswerte ebenfalls in die flöhe gehen 
und umgekehrt. Es bildet dies jedoch keine allgemein gültige 
Regel, und es fehlt verschiedentlich dieser Parallelismus zwischen 
■der Temperatur und der Höhe des O-Verbrauchs. 

Trotzdem also keine individuelle Konstanz des O-Verbrauchs 
durchgehends herrscht, so möchte ich doch nochmals betonen, daß 
hier öfter als bei dem Zuntz-Geppert’schen Verfahren mit er¬ 
höhter Temperatur auch ein erhöhter Wert für den 0-Verbrauch 
bei dem einzelnen Individuum sich gezeigt hat. Ferner gehen am 
Ende des Fiebers wie schon erwähnt bei den vorliegenden Ver¬ 
suchen die Werte für den 0-Verbrauch im allgemeinen herunter, 
Aber scheinbar nicht in dem Maße als es bei dem Zuntz-Geppert- 
schen Verfahren der Fall ist. Vielleicht beruht dies auch darauf, 
daß von uns in dieser Zeitperiode des Fiebers nicht soviel Ver¬ 
suche gemacht worden sind als früher, und deshalb dieser Umstand 
jetzt von uns nicht so bemerkt wurde. 

Was den R. Q. anlangt, so haben wir bei unseren Versuchen 
jetzt nur ein einziges Mal in Versuch 9 einen Wert von unter 
0,7 gefunden. Die Beurteilung dieses Befundes ist bereits oben 
geschehen. Alle unsere übrigen Werte für den R. Q. liegen sämt¬ 
lich innerhalb der Norm, wenn sie auch niedriger sind als bei einem 
normalen nüchternen Menschen. 

Daß die R. Q. in der Tat ganz im Anfang des fieberhaften 
Prozesses schon abfallen, das haben uns unsere früheren Versuche 
mit der Zuntz-Geppert ’schen Methodik gelehrt. Ein derartiges 
Herabgehen des R. Q. sehen wir z. B. in Versuch 8, woselbst bei 
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der betreffenden Patientin in der dritten Periode der Rekonvalescenz. 
nach einem Unterleibstyphus ein Eecidiv einsetzte. Trotzdem die- 
Kost in der betreffenden Zeit der Rekonvalescenz als auch in der 
nachfolgenden Fieberperiode sowohl quantitativ als auch qualitativ 
die gleiche blieb, so ging doch der R. Q. von über 1 auf 0,868 
herunter usw. 

Auch der Einwand, daß etwa verschiedene unserer Werte keine 
Nüchtemwerte sind, weil nicht alle Versuche 12—14 Stunden nach 
der Nahrungsaufnahme ausgeführt worden sind, ist hinfällig. Ver¬ 
schiedene unserer Versuche wurden zwar 5 Stunden nach der 
letzten Nahrungsaufnahme, welche in solchen Fällen jedoch nur aus 
leichten flüssigen Speisen zusammengesetzt war, gemacht; es ist 
jedoch anzunehmen, daß wir es auch in diesen Versuchen mit ab¬ 
solut sicheren Nüchtern werten zu tun haben, besonders da Löning^ 
u. a. (s. oben) nachgewiesen hat, daß der Fiebernde nach der 
Nahrungszufuhr schneller als der Gesunde seine Nüchternwerte 
wieder erreicht. 

Worauf es nun beruht, daß bei dem Zuntz-Geppert’schen, 
Verfahren im Fieber in der Inanition und anderen Zuständen 
abnorm tiefe R. Q. von den meisten Forschern gefunden worden 
sind, läßt sich zurzeit nicht sagen. Daß diese Resultate die Folge 
von Versuchsfehlern, von mangelhafter Technik, von zu kurzer 
Zeitdauer usw. sind, halten wir nicht für wahrscheinlich. Auch 
kann es keinem Zweifel unterliegen, daß die Zuntz-Geppert- 
sche Methode der Gaswechseluntersuchung bei Menschen im nor¬ 
malen Zustand absolut zuverlässig und sicher ist. Es scheint 
aber, daß bei pathologischen Fällen hier noch ein uns bis jetzt 
unbekannter Faktor-hinzukommt, welcher den R. Q. dann abnorm 
tief sinken läßt. Und daß der R. Q. ja herunter geht, das finden 
wir durchgehends auch mit unserer jetzigen Methode, nur wird er 
dabei nicht abnorm niedrig. 

Nebenbei möchte ich hier noch bemerken, daß bei jugend¬ 
lichen schweren Diabetikern im allgemeinen auch von uns im 
nüchternen Zustand ebenfalls abnorm niedrige R. Q. mittels des- 
Zuntz-Geppert ’schen Verfahrens gefunden worden sind. Mittels 
unserer jetzigen Methodik haben wir bei derartigen Patienten bia 
jetzt solche abnorm niedrige R. Q. noch niemals wieder auffinden 
können. 

Da das Verhältnis des C:N weder im Urin, noch, wie wir oben 
gezeigt haben, im Körpereiweiß noch Körpergewebe Fiebernder 
gegenüber der Norm verändert ist, so ist nunmehr auf Grund unserer 
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jetzigen Gaswechseluntersuchungen die Annahme eines qualitativ 
veränderten Stoffwechsels im Fieber unhaltbar. 

Wir glauben vielmehr jetzt auf Grund anderer und unserer 
Untersuchungen, daß im Fieber der Stoffwechsel qualitativ sich 
ähnlich vollzieht als in der Norm, und daß infolge der Inanition 
and der fieberhaften Noxe es zu einer vermehrten Abschmelzung 
von Eiweiß, Glykogen und auch wohl Fett kommt. Infolge der 
Mehreinschmelzung dieser Stoffe resultiert ein erhöhter respira¬ 
torischer Gaswechsel während des Fiebers. Daß die Fieber¬ 
temperatur an und für sich, wenn sie sich in mäßigen Grenzen 
(bis 39 °) hält, keine besondere Mehroxydation von Eiweißsubstanzen 
bedingt, das haben andere und wir 1 ) früher durch die Unter¬ 
suchungen der N-Ausscheidung beim Wärmestich der Kaninchen 
bewiesen. Auch haben wir damals gefunden, daß schon sehr bald 
nach Ausführung des Wärmestichs das Glykogen bei den betreffenden 
Tieren schwindet; wie es mit dem Fettstoffwechsel beschaffen war, 
darüber haben unsere früheren Untersuchungen nichts aussagen 
können. Und wenn es sich in Zukunft zeigen sollte, daß die 
St ä hei in’sehen Versuche bei dem surrakranken Hunde verall¬ 
gemeinert werden dürfen, so wäre auch eine Mehreinschmelzung 
von Fett im Fieber die Regel. 

Eine durch ein toxisches Agens bedingte Mehreinschmelzung 
von Eiweiß, welche bei fieberhaften Zuständen wie bei malignen 
Geschwülsten angenommen wird, und welche man im allgemeinen 
auch als toxisch bezeichnet, wird von verschiedenen Autoren 
(Hirschfeld, Weber, Colemann und Shaffer 2 )) bestritten. 
Es gelang denselben nämlich, durch überreichliche Zuführung von 
Kohlehydraten im Fieber die Mehreinschmelzung des Eiweißes auf¬ 
zuheben und sogar einen Eiweißansatz zu erzielen. 

Unserer Meinung nach haben diese Autoren durch ihre Ver¬ 
suche keineswegs das bewiesen, was sie eigentlich beweisen wollten, 
insofern sie keine Vergleichs werte ihrer fiebernden Versuchspersonen 
resp. Versuchstiere mit den gleichen Personen und Versuchstieren 
in demselben Stadium der Inanition aber ohne die fieberhafte Noxe 
anfzuweisen haben. Denn darauf kommt es bei der Lösung dieser 
Frage nicht an, ob überhaupt in solchen Versuchen durch abnorm 
große Zuführung von Kohlehydraten Eiweiß angesetzt wird, sondern 

1) Rolly, Experimentelle Untersuchungen über Wärmestichhyperthermie 
und Fieber mit besonderer Berücksichtigung des Glykogenstoffwechsels. Deutsches 
Arch. f. klin. Med. Bd. 78 p. 250. 

2) Journal of Americ. Med. Associat. 1909 p. 1145 und 1910 p. 321. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 8 
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darauf, ob dieser Eiweißansatz bei gleicher Nahrung, gleichem Zu¬ 
stande und bei demselben Individuum sowohl im fieberhaften als 
auch im fieberfreien Zustande abzüglich der durch die Temperatur¬ 
erhöhung selbst bedingten gleich groß ist. 

Wir haben früher selbst derartige Untersuchungen ausgeführt, 
haben aber sehr bald eingesehen, daß wir zu einem einwandfreien 
Resultat nicht kommen können und deswegen von weiteren solchen 
Versuchen abgesehen. Auch Kraus 1 ) hält es von vornherein für 
unmöglich, „auf diesem Versuchswege überhaupt neben dem aus¬ 
gleichbaren Teil des Eiweißverlustes quantitativ einen zweiten aus¬ 
findig zu machen, welcher der fiebererzeugenden Schädlichkeit als 
solcher zugeschrieben werden dürfte“. 

Die Versuche in der ßekonvalescenz. 

Wir haben in unseren früheren Gaswechseluntersuchungen in 
Übereinstimmung mit S v e n s o n vier Zeitperioden mehr oder weniger 
deutlich in der Rekonvalescenz unterscheiden können. In der ersten 
Periode haben wir gewöhnlich einen verhältnismäßig geringen 
Sauerstoff verbrauch und kleine R. Q., in der zweiten Periode 
normalen O-Verbrauch und normale R. Q., in der dritten Periode 
abnorm erhöhten Sauerstoff verbrauch und abnorm erhöhten R. Q., 
in der vierten Periode geht der O-Verbrauch und der R. Q. wieder 
allmählich auf normale Werte herunter. 

Diese vier Perioden waren in der Rekonvalescenz nach einer 
fieberhaften Erkrankung mit mehr oder weniger Regelmäßigkeit 
bei den mittels des Zuntz-Geppert’schen Verfahrens unter¬ 
suchten Patienten vorhanden. 

Auch bei den obigen nach unserer jetzigen Methode ausge¬ 
führten Versuchen finden wir wieder dieselben Verhältnisse. Meist 
fehlt jedoch in diesen Versuchen in der ersten Periode der Rekon¬ 
valescenz die in den früheren Versuchen vorhanden gewesene Ver¬ 
ringerung des 0-Verbrauches. Vielleicht rührt dies daher, daß wir 
jetzt in dieser Periode nicht genügend Versuche ausgeführt haben, 
und deswegen wollen wir auch keine weiteren Deduktionen daran 
anknüpfen. Die R. Q. sind in dieser ersten Periode größtenteils ebenso 
niedrig als in den letzten Fiebertagen, gehen aber unter die Norm 
niemals herunter. Das Körpergewicht sinkt hier gleichzeitig oft noch 
etwas, während es in der zweiten Periode stehen bleibt, resp. in 
geringem Maße ansteigt, um alsdann in der dritten Periode der 


1) In v. Noorderrs Handbuch der Pathol. des Stoffwechsels I, 1906 p. 602. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Experimentelle Untersuchungen über den Stoffwechsel nn Fieber etc. H5 


Rekonvalescenz sehr stark und in der vierten Periode nur noch 
wenig zu steigen. 

Die erhöhten O-Verbrauchswerte in der dritten Periode der 
Rekonvalescenz sind von Svenson zuerst für eine Luxuskonsump- 
tion erklärt worden. Eine solche möchten wir wie schon früher so 
auch heute in diesem Stadium nicht annehmen, vielmehr glauben 
wir vorläufig, daß durch uns bis jetzt noch völlig unbekannte Syn¬ 
thesen im intermediären Stoffwechsel, welche beim Aufbau von Körper¬ 
substanz notwendig sind, die hohen 0-Werte verursacht werden. 

Wir finden ja auch bei Kindern, woselbst, wie in dieser Periode 
der Rekonvalescenz ein Ansatz von Körpersubstanz statthat, hohe 
O-Werte im Vergleich zum Körpergewicht. Wir können uns in¬ 
folgedessen des Eindrucks nicht erwehren, daß, da auch hier in 
dieser Periode der Rekonvalescenz das Körpergewicht zunimmt, 
zum Teil ähnliche chemische Umsetzungen, wie beim wachsen¬ 
den Organismus überhaupt durch den Stoffansatz hervorgerufen 
werden, welche zu einer Erhöhung des O-Verbrauchs führen. Wir 
möchten erst dann eine Luxuskonsumption annehmen, wenn die 
intermediären Stoffumsetzungen bekannt sind und keine andere Er¬ 
klärung zulassen. Das Wachstum des Körpers ist nach Rubner 
eine ganz besondere Zellarbeit, es besteht in einer Umbildung der 
morphologischen Elemente, einer Mehrung derselben oder einem 
Massenwachstum, und alles dies geschieht aus inneren, uns noch 
völlig unbekannten Gründen. Die hohen R. Q. können dadurch 
entstehen, daß einerseits ganz besonders Kohlehydrate während der 
dritten Periode in nüchternem Zustande oxydiert werden, anderer¬ 
seits auch dadurch, daß Kohlehydrate in Fett übergeführt werden. 

Wenn es sich in Zukunft zeigen sollte, daß die Stähelin- 
schen Versuche, welche bei dem Surra-kranken Hunde im Fieber 
einen beträchtlichen Mehrumsatz des Fettes mit Sicherheit ergeben 
haben, zu verallgemeinern sind, so haben die abnorm hohen R. Q. 
in der dritten Periode der Rekonvalescenz für uns nichts besonders 
Auffallendes mehr. Wir würden uns vorstellen, daß in dieser Periode 
hauptsächlich Kohlehydrate in nüchternem Zustande verbrennen, 
und würden es auch begreifen, warum die durch die Nahrung ein- ' 
geführten überflüssigen Kohlehydrate zu Fett umgewandelt werden 
und einen Fettansatz zur Folge haben. Eiweiß wird dann in dieser 
Periode verhältnismäßig wenig oxydiert werden und in erster Linie 
zum Fleischansatz dienen. 

Daß die hohen R. Q. in der Rekonvalescenz nicht allein durch 
die in dieser Zeit in reichem Maße aufgenommene Nahrung und 
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durch eine dadurch event bedingte verlangsamte Verbrennung der 
eingeführten Kohlehydrate zu erklären sind, darauf haben Svenson 
und wir früher schon hingewiesen. 

Und wir möchten jetzt nochmals betonen, daß wir es bei den 
obigen Werten sicherlich mit Nüchternwerten zu tun haben. 

Die Länge der verschiedenen Zeitperioden in der Rekonvales- 
cenz wechselt unter Umständen ziemlich beträchtlich, wie aus den 
obigen Tabellen entnommen werden kann. So sehen wir zuweilen 
noch im dritten Monat der Rekonvalescenz abnorm hohe R. Q. und 
erhöhte 0-Verbrauchswerte. Auch Schwankungen sowohl in der 
Höhe des O-Verbrauchs als in der Größe des R. Q. sind in der Re¬ 
konvalescenz zu gleicher Zeit mit Schwankungen der Körper¬ 
gewichtszunahme wahrzunehmen; im allgemeinen sind aber doch 
die einzelnen Perioden voneinander gut zu unterscheiden. 

Irgendwelche Schlüsse aus den Zahlen unserer Rubrik „N- 
Bilanz“ wollen wir nicht ziehen. Für uns haben diese Zahlen der 
N-Bilanz vorläufig nur den Wert einer Kontrolle unserer Versuche, 
wie wir das in der vorhergehenden Arbeit bei der Methodik bereits 
besprochen haben. Die manchmal in dieser Rubrik verzeichneten 
hohen positiven Zahlen etwa in dem Sinne verwerten zu wollen, als 
ob daselbst eine N-Exhalation durch die Lungen bei den Versuchs¬ 
personen bewiesen sei, ist nicht statthaft, da die Versuche viel zu 
kurz waren. 

Die mitgeteilten Versuche beweisen, daß mittels 
der von uns geübten Technik der Gaswechselunter- 
suchung bei direkter Bestimmung des O-Verbrauchs 
und der produzierten C0 2 durch Wägung abnorm 
niedrige R. Q. im fieberhaften Zustande nicht ge¬ 
funden werden. Kurze Versuche ('/ 2 Stunde) führen 
dabei zu demselben Resultate wie längere Versuche. 

Da außerdem das Verhältnis des N:C sowohl im 
Urin als in den Körpergeweben im Fieber nicht von 
der Norm abweicht, so ist die Annahme eines quali¬ 
tativ veränderten Stoffwechsels im Fieber nicht 
richtig. 

Im Anfang der Rekonvalescenz sind niedrige oder 
normale 0-Verbrauchswerte, niedrige oder normale 
R. Q. bei den Gaswechseluntersuchungen vorhanden. 
Dieselben nehmen alsdann ziemlich zu gleicher Zeit 
mit dem Anwachsen des Körpergewichts zu, so daß 
abnorm hohe O-Verbrauchs werte und Zahlen des R. Q. 
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von über 1 in der dritten Periode der Rekonvalescenz 
gefunden werden. Später werden allmählich, sowie 
das definitive Körpergewicht erreicht ist, alle Zahlen 
wieder normal, was nach mehreren Monaten (3) öfter 
erst der Fall ist Wir müssen uns vorstellen, daß die 
hohen Werte in der Rekonvalescenz durch uns bis 
jetzt unbekannte innere Synthesen, außerdem durch 
einen Mehrumsatz von Kohlehydraten und Umwand¬ 
lung von Kohlehydraten in Fett und Ablagerung des 
letzteren im Körper zu erklären und mit dem Ansatz 
von neuer Körpersubstanz stets verknüpft sind. 

Anhangsweise möchte ich hier noch zwei Versuchsprotokolle 
nebst deren Ausrechnung mitteilen und dabei bemerken, daß alle 
übrigen oben angeführten Versuchsresultate nach demselben Schema 
gewonnen worden sind. 


V ersuchsprotokolle. 

Versuch Nr. 19 vom 8. September 1910 (s. oben Tabelle Nr. 3, 
1. Versuch) (Absorptionssystera Nr. II). Pat. Min. R. Körpergewicht 
47,8 kg, Temp. 38,6°. Puls- und Atmungsfrequenz während des Ver¬ 
suchs 120 und 22. Patient verhielt sich ruhig, war nüchtern. 

! Schluß: 8 h 45'. 

Endtemp.: 16,2°. 

Bar. (red.): 749,89. 

Temp. im Apparate: 16,0°. 
Manometer: 

Gesamtdruck: 752,1. 

Volum: 18100 

Bei 16° und 752,1 10 925 ccm. 


30 mm H 2 0 = 


2,21 


30 mm H 2 0. 


Beginn: 8 h 15'. 

Anfangstemp.: 16,2°. 

Bar. (red.): 749,89. 

Temp. im Apparate: 16,2°. 

Manometer: 
mm Hg. 

6e8&mtdruck: 752,1. 

Volumen des Apparates: 18100 ccm. 

Bei 16,2°und 752,1 = 16910 ccm. 

Dauer des Versuches 30 Minuten. 

Es wurden in dieser Zeit 10,82 g 0, zugeführt und 11,038 g C0 2 
absorbiert. 

In 100 g Bombensauerstoff sind 97,976 g reiner Sauerstoff ent¬ 
halten gewesen, das Übrige war Stickstoff (Mittel auB 4 Analysen). 

In 10,82 g Bombensauerstoff sind enthalten: 10,61 g 0 2 -j- 0,21 g N,. 
10,61 g 0 2 = 7427,0 ccm 0 2 

0,21 g N 2 = 167,5 ccm N 2 

11,038 g C0 2 = 5618,4 ccm CO,. 

Luftanalyse der Luft des Apparates, 

vorher nachher 

C0 2 == 0 CO, = 0 

0 2 = 19,9 Ol = 19,1 

N 2 = 80,1 N" = 80,9. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



118 


Rolly 


Digitized by 


Sauerstoff im Apparate vorhanden: 

Anfang 19,9 °/ 0 — 3365 ccm 
Ende 19,1 °/ 0 — 3232 ccm 

133 ccm. 


Sauerstoffverbrauch. 

Aus dem Apparate 133 ccm 

Aus dem 0 2 -Zylinder 7427 ccm pro kg: 252 ccm 

7560 ccm. pro kg u. Min.: 5,275 ccm. 


R ' < ‘-=w= # ’ ,4a2 ' 


Stickstoff bilanz. 

Im Apparate vorhanden: 
Anfang 80,1 °/ 0 — 13 545 ccm 
Ende 80,9 °/ 0 — 13 693 ccm 

-f- 148 ccm. 


Stickstoff in 0 2 zugeführt 
= 167,5 ccm 

Differenz 167,5 — 148 = — 19,5 
Differenz = — 19,5. 


Versuch Nr. 25 vom 27. September 1910 (s. oben Tabelle 4, 
2. Versuch). 

Pat. Max E., 30 Jahre alt, Körpergewicht = 51,8 kg, Körper¬ 
temperatur 38,8 °. 

Puls- und Atmungsfrequenz während des Versuchs: 72 resp. 16. 
Ausführung des Versuchs 5 Stunden nach der Einnahme von 200 ccm 
Schleimsuppe und 3 Stunden nach einer solchen von 200 ccm Tee. 


Beginn: 12 h 9' nachmittags. 
Anfangstemperatur: 16,5° C. 
Temperatur im Apparat: 16,7° C. 
Barometer (reduz.): 759.36 mm Hg. 
Manometerablesung des Innendrucks: 
30 mm H 2 0. 

Gesamtdruck: 761,57 mm Hg. 
Volumen des Apparates: 19 766 ccm. 
Volumen bei 16,7 0 T. u. 761,57 Dr. 
= 18 667 ccm. 


Schluß: 12 h 40 1 . 

Endteraperatur: 17,9° C. 
Temperatur im Apparat: 18° C. 
Barometer (reduz.): 758,33 Hg. 
Manometer: 30 mm H 2 0 (Druck im 
Apparat). 

Gesamtdruck: 760,54 mm Hg. 
Volumen: 19 763 ccm. 

Volumen bei 18° u. 760,54 mm 
Hg-Druck = 18 555 ccm. 


Dauer des Versuchs 31 Minuten. 

Es wurden in dieser Zeit 10,552 g 0 2 zugeführt und 11,433 g C0 2 
absorbiert. 

In 10,552 g Bombensauerstoff waren enthalten 10,347 gO„ u. 0,205gN o . 
10,347 g 0 2 = 7242,9 ccm 0 2 

0,205 g N* = 163,5 ccm N 2 

11,433 g C0 2 = 5819,4 ccm 0 2 . 


Analyse der 
vorher 

CO., = 0 

Ol = 20,96 
N“ = 79,04 


pparates 
nachher 

CO* = o 
0 2 = 19,55 
K, — 80,45. 


Luft des A 
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Sauerstoff im Apparate vorhanden: 
Anfang bei 20,96 °/ 0 — 8912,5 ccm 
Ende „ 19,55 % — 3627,4 ccm 
Differenz — 285,1 ccm. 


Sauerstoffv erbrauch: 


Aus dem Apparate 285,1 ccm 
„ „ 0 2 *Zylinder 7242,9 ccm 

zusammen 7528 ccm 


macht pro kg 242,8 u. pro kg u. 
Min. 4,688 ccm. 

E - Q - = W = 0 ’'" 3 ' 


Stickstoffbilanz: 

Im Apparate vor¬ 
handen am An¬ 
fang 79,04 °/ 0 = 14 754,5 ccm 
Im Apparate vor¬ 
handen am Ende 

80, 45% = 14 927,6 ccm 

Differenz = —[— 173,1 ccm. 
Dabei N ä im 0 2 

eingeführt = 163,5 ccm 

Differenz = + 9,6 ccm. 
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Aus der medizinischen Klinik in Straßburg. 

Direktor: Prof. F. Moritz. 

Über den Wassergehalt des menschlichen Fettgewebes 
unter verschiedenen Bedingungen. 

Von 

Dr. Oktavius Bozenraad, 

Bad Homburg v. d. Höhe. 

Die Kenntnis des durchschnittlichen Wassergehaltes des Fett¬ 
gewebes könnte neben dem theoretischen Interesse, das sie bean¬ 
spruchen darf, unter Umständen auch von praktischer Bedeutung 
sein. So hatte Moritz 1 ) beispielsweise angenommen, daß bei Ent¬ 
fettung durch reine Milchdiät folgende einfache Verhältnisse vor¬ 
lägen 2 ): Nach anfänglicher reichlicher Wasserabgabe und dadurch 
bedingtem unverhältnismäßig großen Gewichtsverlust kommt der 
Organismus in eine annähernd gleichmäßige Gewichtsabnahme 
hinein, die auf das zum Verfall gekommene reine Fett und Eiweiß, 
sowie auf die Wassermenge zurückzuführen ist, welche in dem zum 
Zerfall gelangten Fettgewebe und eiweißhaltigen Gewebe enthalten 
war. Das eiweißhaltige Gewebe, dessen Einschmelzung man aus 
dem Stickstoffverlust am Körper erschließt, pflegt man nach dem 
Vorgänge C. Voits als Muskelfleich in Anrechnung zu bringen, 
dessen Wassergehalt ziemlich gleichmäßig und aus vielen Analysen 
wohl bekannt ist. Anders ist es mit dem Fettgewebe, über dessen 
Zusammensetzung nicht viele und dazu weit auseinander gehende 
Angaben vorliegen. 

So hat Gorup-Besanez 29,9°/ 0 , Vo 1 kmann dagegen 15°/ 0 

1) Münchener med. Wochenschr. 1908 Nr. 30. Über Entfettung durch reine 
Milchkuren. 

2) Diese Annahme trifft jedenfalls nicht immer zu. Es hat sich heraus¬ 
gestellt, daß im Verlauf der Entfettung durch Milchkurven in der Regel Wasser¬ 
retention stattfindet, so daß der Gewichtsverlust keinen genauen Aufschluß über 
die Größe des Gewebsverlustes gibt, s. Hedinger, dieses Archiv Bd. 96 und 
Jacob, Bd 106 p. 124. 
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gefunden 1 2 3 ). C. v. Voit nimmt als Wassergehalt des Fettgewebes 
30°/ o *). Die Analyse zweier menschlicher Lipome ergaben 20 und 
22°/ 0 Wasser 8 ). Es muß demnach der Wassergehalt des Fett¬ 
gewebes stark schwanken. 

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Moritz habe ich es unter¬ 
nommen, die hier bestehende Lücke in unseren Kenntnissen durch 
eine Anzahl von Trockensubstanzbestimmungen menschlichen Fett¬ 
gewebes ausfüllen zu helfen. 

Das Material wurde zumeist von Leichen, unmittelbar nach 
der Sektion, in zwei Fällen von einer amputierten Mamma ent¬ 
nommen. Herrn Prof. Chiari sowie Herrn Professor Madelung 
danke ich bestens für die Überlassung des Materials aus dem patho¬ 
logischen Institut, wie aus der chirurgischen Klinik. Es gelangten 
in der Regel 5 g des Gewebes zur Analyse, die bei 110° C ge¬ 
trocknet wurden. Wie die beistehende Tabelle zeigt, kam zumeist 
Fett von der Bauch wand, in einer Reihe von Fällen auch solches 
von anderen Gegenden zur Bestimmung (s. Tabelle). 

Die erhaltenen Werte, die fast durchgehends das Mittel aus 
zwei gut übereinstimmenden Kontrollbestimmungen darstellen, sind, 
wie man sieht, untereinander recht verschieden. Einem Minimum 
von ca. 7% Wassergehalt (14) steht ein Maximum von 46 °/ 0 (20) 
gegenüber. Auch die Proben von demselben Individuum, aber von 
verschiedenen Körpergegenden zeigen keine Übereinstimmung unter¬ 
einander. Die Zahl der Bestimmungen ist zu klein, um die Frage, 
ob in Hinsicht auf den relativen Wassergehalt des Fettpolsters 
verschiedener Regionen eine Gesetzmäßigkeit besteht, zu beant¬ 
worten. Aus meinen Zahlen geht eine solche jedenfalls nicht 
hervor. Dagegen ist unverkennbar, daß insofern eine Gesetzmäßig¬ 
keit vorliegt, als das Fettgewebe gut genährter, fettreicher Indi¬ 
viduen wesentlich wasserärmer als das abgemagerter, kachektischer 
Personen ist. Es geht dies sowohl aus den Mittelzahlen der Be¬ 
stimmungen in den einzelnen Vertikalrubriken, als aus denen aller 
Bestimmungen an fetten Personen einerseits und mageren anderer¬ 
seits hervor. Dieses Mittel lautet bei den fetten Personen auf 
13,2 °/ 0 , bei den mageren auf 28,2 °/ 0 Wassergehalt in dem Fett¬ 
gewebe. Ich komme bei meiner Untersuchung für gut genährte 


1) Vierordt, Anatomische physiologische Tabellen 2. Auflage 1893 p. 251. 

2) v. Noorden, Die Fettsucht, in Nothnagel’» Handbuch der spez. Path. 
u. Therapie p. 2. 

3) Zeitschr. für Biologie Bd. 31 p. 401 und Pflügers Archiv Bd. 55 p. 231. 
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und fettleibige Individuen also auf einen wesentlich geringeren 
Wert, als er bisher angenommen wurde. Man wird dies bei Stoff¬ 
wechselschätzungen, wie sie Moritz versucht hat, künftig berück¬ 
sichtigen müssen. Moritz rechnete mit 20—30°/ o Wasser. Statt 
dessen dürften nur ca. 13 °/ 0 einzusetzen sein. 

In der Literatur finden sich schon einige Angaben, welche auf 
einen prinzipiellen Unterschied in dem Wassergehalt der Körper¬ 
gewebe je nach dem Ernährungszustand schließen lassen. So hat 
Ranke 1 ) darauf hingewiesen, daß die Organe im Alter, trotz an¬ 
scheinend trockener, zäher Beschaffenheit, doch wasserreicher seien 
als in den mittleren Jahren. Aus den Versuchen von Chossat 2 3 ) 
geht hervor, daß beim Hungern verschiedene Organe, nämlich 
Gehirn und Rückenmark, Fettgewebe und Knochen wasserreicher 
werden, das gleiche hat für die Knochen auch Sedlmaier 8 ) er¬ 
wiesen. Z u n t z 4 5 ) hat das Knochenmark bei Kälbern, die in ihrem 
Ernährungszustände herunter gekommen waren, „ganz ungewöhn¬ 
lich wasserreich“ gefunden. 

Daß der Wassergehalt der Gewebe bei zahlreichen fieberhaften 
Erkrankungen eine Zunahme erfährt, hat Schwenkenbecher 6 ) 
gezeigt Er bezieht sie in erster Linie auf die Kachexie, welche 
durch die toxische Wirkung des Infektes auf die Gewebe und durch 
die gleichzeitig stattfindende Unterernährung bedingt ist. 

Nach meinen Beobachtungen muß man annehmen, daß speziell 
auch das Fettgewebe an der Wasserbereicherung der Organe in 
Zuständen von Unterernährung wesentlichen Anteil nimmt 


1) J. Ranke, Der Tetanus, Leipzig 1866. 

2) Sur l’inanition 1838. 

3) Zeitschr. f. Biol. Bd. 37 p. 25. Hier Literatur. 

4) 8 . Magnus-Levy, Physiol. d. Stoffwechsels in v. Noorden’s Handb. 
der Pathol. des Stoffwechsels 1906 Bd. I p. 446. 

5) Archiv für Experiment. Pathologie und Pharmakol. Bd. 55 p. 203 (1906). 
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Aus der medizinischen Klinik in Straßburg. 

Direktor: Prof. Moritz. 

Weitere Erfahrungen über Entfettung durch reine 

Milchkuren. 

Von 

Dr. L. Jacob, Assistenzarzt. 

(Mit 4 Kurven.) 

Über die von Moritz 1 ) als Entfettungskur angewandte reine 
Milchdiät liegen genauere Stoffwechseluntersuchungen außer von 
Moritz selbst bisher nur von Hedinger' 1 * ) und von Umber 1 ) 
vor. Andere Autoren, so E. Reiß und M. Meyer 4 ) stellten mehr 
den Wasserhaushalt als Eiweiß- und Fettumsatz in den Mittelpunkt 
ihrer Untersuchungen. 5 6 ) 

Im folgenden will ich die Ergebnisse von Stoffwechsel Unter¬ 
suchungen mitteilen, die wir an acht Patienten Vornahmen, die 
sich längere oder kürzere Zeit, einzelne mehrmals, einer reinen 
Milchkur zur Entfettung unterzogen. Bei vier Patienten wandten 
wir außerdem zum Vergleich die Rosenfeld’sche # ) Kartoffel¬ 
kur und eine gemischte Entfettungsdiät an. 

Einer der hauptsächlichsten Vorzüge der Milchkur ist ihre 
Einfachheit und leichte Durchführbarkeit. Wir verfuhren in den 
einzelnen Fällen genau nach den von Moritz gegebenen Vor¬ 
schriften. Wenn die Kranken vor Beginn der Kur Erscheinungen 


1) Münch, med. Wochenschr. 1SK)8 Nr. HO. 

2) Deutsches Arch. f. kliu. Medizin Bd. 00. 

3j Lehrbuch der Ernährung und der Stoffwechselkrankheiten, Berlin und 
Wien 1000. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1010 Nr. 6. 

b) Zu den genannten kommt noch die kürzlich (Münch, med. Wochenschr. 
1911 Nr. 4) erschienene Arbeit von II egl er aus dem Eppendorfer allgem. Kranken¬ 
hause, Hegler berichtet über sehr günstige Resultate mit Milchentfettungs¬ 
kuren. 

6) Deutsche med. Wochenschr. 1908 Nr. 49. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Weitere Erfahrungen Uber Entfettung durch reine Milchkuren. 125 

von Herzschwäche zeigten, wurden sie einige Tage im Bett ge¬ 
halten, bis das Herz sich gekräftigt hatte. Sonst konnten sie nach 
Belieben aufstehen und waren meist den ganzen Tag außer Bett. 
Die nicht selten auftretende Stuhlverstopfung wurde mit Abführ¬ 
mitteln bekämpft; es erwies sich besonders das Phenolphthalein 
(Purgen) als leicht zu nehmendes und prompt wirkendes Mittel. 
Wir haben in keinem unserer Fälle gesehen, daß die Milch dauernd 
zurückgewiesen wurde, weil sie dem Geschmack der Kranken wider¬ 
stand. Sie wurde im Gegenteil fast von allen Patienten gern ge¬ 
nommen, auch bei länger dauernden Kuren. Auch ist es uns in keinem 
der hier beschriebenen Fälle und auch sonst nur ganz vereinzelt 
vorgekommen, daß wir die Kur wegen Mattigkeit des Patienten 
oder wegen sonstiger abnormer Erscheinungen, z. B. von seiten 
des Herzens vorzeitig unterbrechen mußten. Das Hungergefühl 
verschwand meist rasch nach den ersten Tagen der Kur. Manche 
Kranke gaben spontan an, daß sie sich während der Milchkur 
leichter und gleichmäßiger wohl fühlten als bei der Kartoffelkur, 
bei der manchmal der Wechsel zwischen starkem Sättigungsgefühl 
und Heißhunger unangenehm empfunden wurde. Jedoch war auch 
die Kosen fei d’sche Kur meist ganz leicht durchzuführen. 

Ich gebe zunächst einen kurzen Auszug aus den Kranken¬ 
geschichten der acht Patienten: 

Fall I. Tab. I. Adipositas, Mitralinsufficienz. 

F. M., 30 Jahre alt, Bäcker. 2. Juli bis 26. August 1908 und 
18. Januar bis 30. März 1909. 

Der Kranke hat mit 16 Jahren und ein halbes Jahr vor der Auf¬ 
nahme akuten Gelenkrheumatismus durchgemacht. Seit dem letzten An¬ 
fall hat er nicht mehr gearbeitet und ist in dieser Zeit sehr dick ge¬ 
worden. Er hat in 2 Monaten angeblich ca. 40 Pfund zugenommen und 
kommt wegen Atembeschwerden und Schmerzen in den Füßen. 

Befund: Körperlänge 161 cm, Gewicht 104 kg, 1 ) Übergewicht 
104—61 = 43 kg = 70 °/ 0 des Sollgewichts, kräftiger Knochenbau, 
überreichliches Fettpolster; keine Ödeme. 

Herz: Mitralinsufficienz. 

Puls: Gleich und regelmäßig, nicht beschleunigt. Blutdruck 
135 mm Hg. 

Harn: Kein Alb., kein Zucker. 

Während des ersten Aufenthaltes in der Klinik macht Patient eine 
Milchkur von 31 Tagen. An einem Tage erhält er Gemüse (s. Tab. I), 
einmal nur Tee. Er verträgt die Kur ausgezeichnet ohne subjektive 
Beschwerden und wird wesentlich gebessert entlassen. 


1) Alle Patienten wurden nur mit dem Hemd bekleidet gewogen. 
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Nach 4 V 2 Monaten Wiederaufnahme. Patient hat unterdessen zu 
Hause im Feld etwas gearbeitet, fühlt sich aber seit 3 Wochen schlechter; 
seine Atembeschwerden, die nie ganz verschwunden waren, sind stärker 
geworden, die Beine schwöllen zeitweise an. Seitdem auch wieder Ge¬ 
wichtszunahme. Befund wie bei der ersten Aufnahme. Gewicht wieder : 
100 kg. Der Patient macht, wie aus Tab. I ersichtlich, mehrere Kuren 
durch, verträgt sie alle gleichmäßig gut, ohne irgendwelche subjektive 
oder objektive nachteilige Erscheinungen und wird wesentlich gebessert 
und viel leistungsfähiger entlassen. 


Fall II. Tab. II. Adipositas. 1. März bis 17. April 1909. . 

Frau M., 50 Jahre. 

Die Patientin hat mit 21 Jahren einen Gelenkrheumatismus durch¬ 
gemacht, mit 31 Jahren einen leichten Schlaganfall mit vorübergehender 
Lähmung der linken Seite; Jetzt leidet sie seit 2 Jahren an Atemnot, 
die in letzter Zeit zunahm. Dazu trat Kopfschmerz und Druckgefühl 
in der Brust auf. 


Befund: Körperlänge 1,59 m, Gewicht 82 kg, Übergewicht: 
82 — 59 = 23 kg = 40 °/ 0 des Sollgewichts. Kräftige Muskulatur, 
sehr reichliches Fettpolster, keine Ödeme. 


Herz: Leichte Mitralstenose, keine wesentliche Vergrößerung (Ortbo- 
diagramm «). 


Pul8: Gleich und regelmäßig, gut gespannt und gefüllt, nicht be¬ 
schleunigt. 

Sonstige Organe o. B. 

Blutdruck: 155 mm Hg. 

Harn: Kein Alb., kein Zucker. 1023 spez. Gewicht. 

Patientin macht eine Milchkur (Tab. Ha, Stoffwechseluntersuchnng 
vom 5. Tage der Kur an) zunächst 15 Tage lang. Der Blutdruck sinkt 
in den ersten Tagen auf 115 mm Hg und hält sich während dieser Zeit 
in dieser Höhe. Die subjektiven Beschwerden werden geringer, vor allem 
verschwinden Atemnot und Druckgefühl. Patientin leidet nicht unter 
der Kur, hat weder Hunger noch Durstgefühl; sie ist anfangs nur einige 
Stunden, dann den Tag über außer Bett. 

Vom 16.—25. Behandlungstag Kartoffelkur nach Rosenfeld- 
Richter (8. Tab. Ilb). Dabei ebenfalls subjektiv keine Beschwerden; 
nur viel Durst, deshalb reichlichere Flüssigkeitsaufnahme. 26.—30. Tag 
wieder Milchkur. Trotz der Beschränkung der Diät gegenüber der 
Kartoffelkur hat Patientin keine Beschwerden durch Hunger oder Durst¬ 
gefühl. Sie gibt im Gegenteil an, sich besser zu fühlen, da ihr bei der 
Kartoffelkost der Wechsel zwischen großem Sättigungsgefühl und Hunger 
unangenehm war. 

Vom 31.—36. Behandlungstag erhielt die Patientin eine gemischte 
Entfettungsdiät. Dabei erfolgte eine Gewichtszunahme von 2 kg, offen¬ 
bar hauptsächlich durch AVasserretention. Patientin wurde dann be¬ 
schwerdefrei entlassen. 
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Fall III. Tab. III und Kurve 1. Nephritis chronica, Myo¬ 
karditis, Adipositas. 

F. T., 53 Jahre, Bureaudiener. 10. Juni bis 25. Juli 1909. 

Seit 2 Jahren ist bei dem Patienten ein Nierenleiden nachgewiesen. 
Jetzt ist er seit 3 Monaten krank, klagt über Schmerzen im Kreuz, 
Druckgefühl auf der Brust, Verstopfung. Bis vor 3 Jahren ziemlich 
starker Potus (Bier). 


Kurve 1. 



Befund: Körperlänge 176 cm, Gewicht 93 kg, Übergewicht: 
— 76 = 17 kg = 22 ü / 0 des Sollgewichts. Kräftige Muskulatur, sehr 
starkes Fettpolster, keine Ödeme. 


Herz: Etwas vergrößert (Maße 


5:11 

19 


), an der Spitze ein systo¬ 


lisches Geräusch, überall der erste Ton unrein, die Töne an der Basis 
accentuiert. Der Puls ist unregelmäßig, periodenweise ist Bigeminie vor¬ 
handen. An der Radialis beträgt die Frequenz 72, am Herzen 90; die 
Arterie ist hart, der Puls gespannt. Der Blutdruck beträgt 145 mm Hg 
systolisch, 100 mm Hg diastolisch. 

Die Leber ist hart, etwas vergrößert. 


Harn: Alb. -|-, zahlreiche granulierte und hyaline Zylinder, spez. 
Gewicht 1028. 


Zunächst macht Patient eine Milchkur 16 Tag lang. Die Herz¬ 
aktion wird regelmäßiger, der Blutdruck sinkt auf 125 mm Hg. Das 
Allgemeinbefinden ist gut. Der Kranke, tagsüber außer Bett, hat kein 
Mattigkeitsgefühl, leidet nicht unter Hunger oder Durst. An die Milch¬ 
kur anschließend erhält der Patient 7 Tage die Rosenfeld’sche 
Kartoffelkost, dann eine gemischte Entfettungsdiät während 10 Tagen, 
hierauf nochmals eine Milchdiät während 6 Tagen (s. Tab. III c). Er 
unterzieht sich allen Kuren ohne besondere Beschwerden; sein Be¬ 
finden bessert sich, er fühlt sich kräftiger und leistungsfähiger. Der 
Herzbefund ändert sich objektiv nicht wesentlich. Die Extrasystolen 
sind noch vorhanden, aber seltener, der Blutdruck hält sich um 125 mm 
Hg, im Harn sind noch Spuren Albumen und einige granulierte Zylinder 
bei der Entlassung nachzuweisen. 
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Fall IV. Tab. IV und Kurve 2. Adipositas. 

St. B. 42 Jahre, Bergmann. 10. Juni bis 3. Juli 1909. 

Patient leidet seit 7 Jahren an Atembesohwerdep, die sich allmählich 
steigerten, besonders seit einem halben Jahr, so daß Patient seit 3 
Monaten nicht mehr arbeiten konnte. Auch bei ruhigem Liegen im 
Bett öfter starke Anfalle von Atemnot. Seit einigen Monaten An¬ 
schwellung der Beine bis zum Knie. Ziemlich beträchtlicher Potus 
(Wein, Schnaps). 



Befund: Körperlänge 170 cm, Gewicht 89 kg, Übergewicht: 
89 — 70 = 19 kg = 27 ü /o des Sollgewichts. Mittelgroß, kräftig 
Muskulatur, sehr starkes Fettpolster, keine Ödeme. 

Herz: Ohne Besonderheiten. Blutdruck 125 mm Hg. 

Lungen: Emphysem und Bronchitis. 

Sonst kein Organbefund. 

Harn: Kein Alb., Sacchar. 

Milchkur 14 Tage lang, ohne Beschwerden, subjektiv besser, Atem¬ 
beschwerden geringer. Dann Kartoffelkur 8 Tage. Gesamtsgewichts- 
abnahme 3,6 kg. Beschwerdefrei entlassen. Patient fühlt sich seitdem 
wohl, wiegt zur Zeit (August 1910) 77 kg. 

Fall. V. Tab. V. Adipositas, Neurasthenie. 

Frau H., 42 Jahre. 14. Juni bis 31. Juli 1909. 

Patientin war früher gesund. Seit einer Gravidität (vor 20 Jahren) 
will sie zunehmend dicker geworden sein. Seit ca. 10 Jahren leidet de 
an Herzbeschwerden, Anfallen von Herzangst, besonders nachts, Par- 
ästhesien in der Herzgegend, Druckgefühl, Herzklopfen. Alle diese Be¬ 
schwerden steigern sich beträchtlich zur Zeit der Menses. 

Befund: Körperlänge 169 cm, Gewicht 96,2 kg, Übergewicht: 
96 — 69 = 27 kg = 40 °/ 0 des Sollgewichts. Kräftiger Körperbau, 
gute Muskulatur, sehr reichliches Fettpolster. Keine Ödeme. Geringe 
Struma. 

Herz: Normale Größe, reine Töne. 

Puls: Gleich und regelmäßig, nicht beschleunigt, gut gefüllt, stark 
gespannt. Blutdruck 180 —110 mm Hg. 
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Übrige Organe ohne Befand; nur sehr lebhafte Reflexe, auch leichte 
psychische Erregbarkeit. 

Die Patientin erhält zuerst 12 Tage nur Milch, fühlt sich ganz 
gut dabei; ihre subjektiven Beschwerden sind geringer, aber Schlaf¬ 
losigkeit, Herzklopfen, Druckgefühl in der Brust sind noch vorhanden. 
Der Blutdruck fällt auf 160 mm Hg. Der Umfang des Abdomens 
nimmt von 128 auf 123 cm ab. 



Vom 10. Tage ab Kartoffelkost nach Rosenfeld -Richter; Patientin 
klagt dabei über zu rasches Sättigungsgefühl während des Essens, und 
rasch nach den Mahlzeiten wieder auftretenden Heißhunger. Im ganzen 
hat sie sich während der Milchkur gleichmäßiger und besser gefühlt. 

Weitere 8 Tage Milchkur; kein Hunger und Durstgefühl. Die 
subjektiven Beschwerden aber wie auch bei der Rieht er’schen Diät 
noch vorhanden, besonders häufig schlechter Schlaf und Herzangst. 
Während der Menses steigern sich diese Beschwerden jedes Mal. Objektiv 
ist am Herzen nur ab und zu eine gesteigerte Pulsfrequenz (bis 120) 
nachzuweisen, keine Irregularität. Der Puls ist immer gut gefüllt, der 
Blutdruck hält sich um 160 mm Hg. 

Die Patientin wird nach der letzten Milchkur noch 14 Tage bei 
einer stark beschränkten gemischten Diät gehalten und dann entlassen 
mit 8 kg Gesamtgewichtsabnahme. Sie bleibt weiterhin in Beobachtung, 
hat bis jetzt (ein Jahr nach der Entlassung) nur wenige Pfund zuge¬ 
nommen, fühlt sich im ganzen leidlich, klagt freilich auch weiterhin noch 
über nervöse Beschwerden. 

Fall VI. Tab. VI und Kurve 4. Diabetes levis, Adipositas. 

F. R., 54 Jahre, Masseur. 19. Juli bis 4. August 1909. 

Patient leidet seit 5 Jahren an Diabetes, hatte anfangs 5 °/ 0 Zucker, 
hielt aber nur vorübergehend strenge Diät. Jetzt Klagen über starke 
Kreuzschraerzen, Kopfschmerzen. 

Befund: Körperlänge 161 cm, Gewicht 91,8 kg, Übergewicht: 
92 — 61 == 31 kg = 50 °/ 0 des Sollgewichts. Gute Muskulatur, starkes 
Fettpolster; an beiden Unterschenkeln geringe Ödeme. 

Herz: Ohne Besonderheiten; Blutdruck 135 mm Hg (Riva Rocci). 

Lebergegend etwas druckempfindlich. 
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Harn: 0,25 °/ 0 Zucker, Eiweißtrübung. 

Milchknr während 13 Tagen (s. Tab. VI) wird sehr gut ver¬ 
tragen; die subjektiven Beschwerden verschwinden rasch, es treten 
keinerlei sonstige pathologischen Erscheinungen auf. Der Harn ist am 
3. Tage zuckerfrei. Patient wird beschwerdefrei mit 4,8 kg Gewichts¬ 
abnahme auf Wunsch entlassen. 

Fall VII. Tab. VII. Nephritis chronica, Adipositas. 

Frau D., 59 Jahre. 24. Juli bis 14. August 1909. 

Seit 2—3 Jahren leidet die Patientin an Atemnot, die sich immer 
mehr steigerte, so daß sie jetzt schon nach geringen Anstrengungen hoch¬ 
gradig auftritt. Dazu gesellten sich in den letzten Woeben Kopf¬ 
schmerzen, Schwindelgefühl, Brechreiz, der zuletzt täglich morgens zu 
Erbrechen führte. 

Befund: Körperlänge 153 cm, Gewicht 81 kg, Übergewicht: 
81 — 53 = 28 kg = 53 °/ Ä des Sollgewichts. Kräftig gebaut, sehr reich¬ 
liches Fettpolster, keine Ödeme. Cyanose des Gesichtes, frequente und 
sehr angestrengte Atmung (36 in der Minute). 

Herz: Perkutorisch nicht vergrößert; 2 Töne an der Basis 

accentuiert. Aktion regelmäßig, langsam. Puls hart, gut gefüllt, nur 
48 in der Minute. Blutdruck 200 mm Hg. 

Lungen: Diffuse Bronchitis beiderseits. 

Abdomen: Inden abhängigen Partien Dämpfung, Umfang 119 cm, 
Leber nicht psdpabel. 

Harn: 8pez. Gewicht 1013, Alb. -|-, granulierte Zylinder und 
Leukocyten, aber nicht reichlich. 

Milchkur während 21 Tagen (Stoffwechseluntersuchungen erst vom 
10. Tag an). Sehr rasche Besserung der subjektiven Beschwerden, 
insbesondere der Atemnot; kein Hungergefühl, keine Mattigkeit. Die 
Patientin ist vom 15. Tag an außer Bett, fühlt sich wohl, hat kein 
Bedürfnis nach größerer Nahrungszufuhr. 

Auch der Kopfschmerz, Schwindelgefühl, Brechreiz sind völlig ge¬ 
schwunden. Der Blutdruck blieb unverändert, die Pulsfrequenz hielt 
sich vom 10. Tage an zwischen 70 und 80. Das Abdomen nahm 9 cm 
an Umfang ab. Nach 3 wöchiger Kur wurde die Patientin ohne Be¬ 
schwerden entlassen. 
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1 

1.-3. Tag: 

2100 ccm Milch. 

4.-9. Tag: 

1800 ccm Milch. 

10.—17. Tag: 

1500 ccm Milch 

= 925 Kalorien 

= 8,25 g N. 

18. u. 19. Tag: 

1250 ccm Milch 

= 812 Kalorien 

= 6,88 g N. 
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Fall VIEL Tab. VIII. Diabetis levis, Adipositas. 

A. 8., 53 Jahre, Lokomotivführer. 23. August bis 11. Oktober 1909. 

Patient ist schon seit früher Jugend fettsüchtig, hat aber bis jetzt 
keine wesentlichen Beschwerden dadurch gehabt; er kommt jetzt wegen 
Blutandrang zum Kopf, leichter Ermüdbarkeit, allgemeine Mattigkeit, 
Jucken im Rücken. 

Befund: Körperlänge 170-cm, Gewicht 92 kg, Übergewicht: 
92 — 70 = 22 kg = 31 °/ 0 des Sollgewichts. Sehr reichliches Fett¬ 
polster, keine Ödeme. Kein pathologischer Organbefund. 

Puls: Gleich-und regelmäßig, gut gespannt und gefüllt. Blutdruck 
145 mm Hg. 

Leibumfang 114 cm. 

Harn: Sacchar. 0,7 °/ 0 . Kein Eiweiß. 

Während der Milchkur sehr gutes subjektives Befinden, rasches Ver¬ 
schwinden der Beschwerden. Nach wenigen Tagen der Harn dauernd 
znckerfrei. Der Patient wird wesentlich leistungsfähiger ohne Beschwerden 
entlassen. 

Die Bestimmung des N in Harn und Kot wurde nach Kjeldahl 
gemacht, die des NaCl im Harn nach V o 1 h a r d. Als durchschnittlichen 
N-Gehalt unserer Milch fanden wir 5,5 g in 1.1. In einigen der ersten 
Versuche haben wir 5,6 g N in 1 1 aus Tabellen (König) berechnet. 

Die NaCl-Bestimmung in der Milch habe ich in derselben Weise 
vorgenommen wie Hedinger, d. h. durch Titration des wässerigen 
Ascheextraktes nach Volhard. Ich fand als Durchschnittswert 1,5 g 
in 11. Mehrfache Fettbestimmungen ergaben durchschnittlich 3,5 °/ 0 Fett. 

Die in der letzten Rubrik der Tabellen angegebenen Zahlen 
über das zu Verlust gegangene Fettgewebe und Muskelsubstanz 
habe ich wie-Hedinger folgendermaßen gewonnen: 

Ans der Durchschnittszahl des täglichen N-Defizits wurde zu¬ 
nächst berechnet, wieviel Eiweiß und wieviel Muskelsubstanz pro 
Tag eingeschmolzen wurde. Die dem entsprechende Kalorienzahl 
plu$ den mit der Nahrung eingeführten Kalorien wurde von dem 
Normalkalorienbedarf des Patienten abgezogen. Man kann an- 
nehlmen, daß der Rest der im Körper sich umsetzenden Kalorien 
der Einschmelzung von Fettgewebe entspricht. Als Normalkalorien¬ 
bedarf nehme ich 35 Kalorien pro kg Normalgewicht an; letzteres 
berechnete ich aus der Körperlänge, wie es Moritz angegeben 
hat (L c.). Die Werte für das Normalgewicht sind etwas höher 
als die gewöhnlichen Durchschnittswerte, jedoch sind die daraus 
berechneten Zahlen für den Kalorienbedarf noch ziemlich viel ge¬ 
ringer als die Hedinger’s, der nach der Meh’schen Formel die 
Oberfläche berechnete und daraus den Kalorienbedarf. 
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Als Beispiel wähle ich die letzte Milchkur von Fall I 
(Tab. I g): 

Körperlänge 160 cm, 

Normalgewicht 160—100 = 60 kg, 

Sollverbrauch in 1 Tag 60.35 = 2100 Kal. _ 

Davon abgezogen 780 Kal. (= 1*200 Milch) 

86 Kal. (= 21 g zersetztes 

_Körpereiweiß) 

von Fett zu decken 1234 Kal. 

— 137 g reines Fett 
-j- 18 g Wa sser 
155 g Fettgewebe. 

Der so annähernd berechnete Gewichtsverlust an eingeschmol¬ 
zenem Körpergewebe stimmt aber in unseren Fällen meist nicht 
mit dem tatsächlichen Gewichtsverlust überein, weil die Schwan¬ 
kungen im Wassergehalt des Körpers andere Werte Vortäuschen. 
Bei Berechnung der Wasserbilanz habe ich, wo nicht anders an¬ 
gegeben, nicht die ersten Tage weggelassen, sondern mit einbe¬ 
zogen und dabei für Verlust an Körpergewebe die Durchschnitts¬ 
zahlen der übrigen Tage in Rechnung gesetzt. Auf die Schwan¬ 
kungen im Wasserhaushalt werde ich später noch zurückkommen. 

Im Eiweißumsatz sieht man in den einzelnen Fällen ziem¬ 
lich erhebliche Schwankungen. Da das Eiweißangebot bei der 
Milchkur absolut und relativ ziemlich gering ist, trat bei allen 
Patienten ein N-Defizit zutage. Man kann aber nicht, wie 
Hedinger, das ganze N-Defizit auf zersetztes Organeiweiß be¬ 
ziehen und einfach in Muskelgewebe umrechnen. 

Wenn die Patienten, wie bei Hedinger und auch wie die 
unsrigen, nach eiweißreicher, gemischter Kost plötzlich auf reine 
Milchdiät gesetzt werden, also eine viel eiweißärmere Nahrung er¬ 
halten, so scheiden sie zunächst neben einer mehr oder weniger 
geringen Menge von Organeiweiß hauptsächlich zirkulierendes 
Eiweiß aus, das im Organismus frei • verfügbar, d. h. noch nicht 
organisiert ist. Infolgedessen schnellt das N-Defizit plötzlich in 
die Höhe, wie aus der Mehrzahl unserer Tabellen ersichtlich ist, 
und erreicht oft für mehrere Tage mehr als das Doppelte des durch¬ 
schnittlichen N-Verlustes. Erst allmählich sinkt es dann auf einen 
mittleren Wert, der mit individuell verschieden großen Schwan¬ 
kungen beibehalten wird. Dieses Verhalten zeigen in einzelnen 
Fällen die Patienten auch, wenn man während der Kur plötzlich 
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die Eiweißzufuhr noch mehr verringert; das N*Defizit wird vor¬ 
übergehend größer (Tab. I a, g, III a, V a, VIII). 

Man muß aber außerdem auch annehmen, daß N-haltige Abbau¬ 
produkte im Körper aufgespeichert werden können und mehr oder 
weniger rasch ausgeschieden, das N-Defizit vermehren können. Der 
plötzliche Übergang zu reiner Milchdiät bedeutet ja einen völligen 
Umschwung in der Art der Ernährung; es kann eine Ausscheidung 
verschiedener im Organismus angehäufter Stoffe erfolgen. 

Diese Einschränkungen beziehen sich, wie gesagt, nur auf die 
ersten Tage der Kur. Sie gewinnen aber größere Bedeutung, wenn 
die Untersuchungen, wie in Hedinger’s Fällen, meist nur über 
relativ kurze Perioden sich erstrecken. Ich habe daher bei meinen 
Berechnungen durchweg die ersten Tage unberücksichtigt gelassen 
und abgewartet bis ein gewisses Gleichmaß in der N-Ausfuhr sich 
einstellte. 

Was weiterhin die Annahme Hedinger’s betrifft, daß die 
N-Verluste im Verlauf der Kur eine Tendenz zur Steigerung zeigten, 
so widersprechen dem sowohl die Erfahrungen im ph} T siologischen 
Experiment am hungernden und unterernährten Menschen,') als 
auch unsere Versuchsergebnisse. Der Eiweißumsatz pflegt im Hunger 
auch beim Menschen langsam abzunehmen. Das gleiche ist bei der 
Unterernährung der Fall. Auch hier lassen sich nur aus längeren 
Versuchsreihen genügend sichere Schlüsse ziehen. Bei dem von 
Moritz mitgeteilten Fall geht aus der Tabelle keine Tendenz zur 
Steigerung des N-Verlustes hervor (48 tägige Beobachtung). Auch 
bei dem ersten Patienten unserer Beihe (Tab. Ia), bei dem wir 
die Kur am längsten ununterbrochen durchgeführt haben, ist dies 
nicht der Fall. Obwohl er ständig ziemlich große N-Verluste hatte 
und auch bei dem reichlicheren Eiweißangebot der Bosenfeld- 
sclien Kartoffelkur nicht in N-Gleichgewicht kam, ist gegen Ende 
der ersten, 31 tägigen Milchkur eher eine Abnahme des N-Defizits 
zu erkennen. In den 12 letzten Tagen betrug der durchschnitt¬ 
liche Verlust 2,7 g pro die, in den 11 vorausgehenden Tagen 5,2 g. 

Als Hauptnachteil der Milchkur wird hervorgehoben, daß die 
Eiweißverluste zu groß seien. Im Durchschnitt betrug bei der 
Mehrzahl unserer Versuche das tägliche Defizit ca. 3 g, also ziem¬ 
lich viel mehr als in dem einen, zuerst von Moritz untersuchten 
Fall. So hohes N-Defizit wie in Fall I (Tab. I e) haben wir nicht 


1) Siehe x. B. Magniis-Lcv)’, Der Eiweilihaushalt, in v. Noorden’s Patho- 
lo^ie des Stoffwechsels. 
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wieder beobachtet. Es stellt offenbar eine Ausnahme dar. Doch 
ertrag der Kranke diese Eiweißverluste ganz ohne subjektive und 
objektive Erscheinungen. Er fühlte sich während dieser Periode 
der Kur ebenso gut wie während der anderen. Wir haben auch 
im übrigen keinerlei Erscheinungen beobachtet, die auf eine Schä¬ 
digung des Organismus durch die Eiweißverluste hätten bezogen 
werden können. Im Gegenteil fühlten sich die Patienten durch- 
gehends wohl; sie klagten ab und zu über ein Gefühl von Mattig¬ 
keit, aber nie in dem Maße, daß es angezeigt erschien, die Kur 
zu unterbrechen. Es traten auch keine Erscheinungen von seiten 
des Herzens auf. Auch längere Zeit nach Beendigung der Kur 
haben wir keine nachteiligen-Folgen derselben beobachtet, soweit 
wir die Patienten im Auge behalten konnten. Übrigens ist die 
Größe des N-Verlustes offenbar starken individuellen Schwankungen 
unterworfen, wie aus unseren Tabellen und den Untersuchungen 
Hedinger’s und Umber’s hervorgeht. In den Fällen, die der 
letztere Autor mitgeteilt hat (1. c. S. 110 ff.), ist der N-Yerlust relativ 
klein. Er betrug durchschnittlich 0,85 g und 0,55 g pro die bei 
Kuren von 9 und 15 Tagen. Bei einem dritten Kranken mit Zir¬ 
kulationsstörungen, bei dem das N-Defizit besonders in den ersten 
Tagen höhere Werte erreichte (4,9 und 5,6 g), bezieht auch Umber 
einen beträchtlichen Teil dieses N auf Retentionstickstoff. 

Wir können nach unseren Erfahrungen dem Eiweißverluste 
keine so große Bedeutung beimessen, wie dies gewöhnlich geschieht. 
Jedenfalls kann man ihn nicht als ausschließliches Kriterium für 
den Wert und die Zulässigkeit der Kur gelten lassen. Es gibt 
natürlich auch Individuen, die die Kur aus diesem Grunde nicht 
zu vertragen scheinen, wenn man der Deutung Hedinger’s zu¬ 
stimmt. Aber diese Fälle bilden nach unseren Erfahrungen die 
Ausnahmen. 

Moritz hat schon hervorgehoben, daß der rasche Gewichts¬ 
abfall der ersten Tage durch Wasserverluste bedingt ist. Das 
geht, wie aus Hedinger’s Versuchen, so auch aus meinen Be¬ 
rechnungen der Kochsalz- und Wasserbilanz hervor. Ich 
habe letztere durch Vergleich der tatsächlichen Gewichtsabnahme 
mit dem eingeschmolzenen Körpergewebe annähernd berechnet. 
In den ersten Tagen findet man regelmäßig ein Überwiegen der 
Kochsalzausfuhr. Nach den ersten Tagen erfolgt wieder eine 
allmähliche Retention von Kochsalz und von Wasser, durch die der 
anfängliche Wasserverlust wieder zum Teil ausgeglichen wird. Es 
kann so, worauf auch Hedinger und Umber hinweisen, ein 
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Verlust von Körpergewebe verdeckt werden und man muß bei 
Stillstand des Körpergewichtes oder bei größeren Gewichtsschwan¬ 
kungen diese Änderungen im Wasserhaushalt mit in Betracht ziehen. 

Der Übergang von der Milchkur zu kochsalzreicherer Diät 
führt natürlich immer zu einer Retention von Salzen und Wasser. 
Das geht aus allen unseren Tabellen hervor und auch aus den Ver¬ 
suchen von E. Reiß und M. Meyer. 1 ) Wenn man, wie in einigen 
unserer Versuche, reine Milchdiät, Kartoffelkost und gemischte 
Diät zum Vergleich abwechselnd gibt, so sieht man, entsprechend 
dem verschiedenen Kochsalzgehalt der Nahrung ein ständiges Auf 
und Ab im Wasserhaushalt. 

Besondere Verhältnisse liegen im Fall III vor; der Patient 
hatte zugleich eine chronische Nephritis und retinierte während 
der Milchkur ziemlich reichlich Wasser. In den folgenden beiden 
Perioden salzreicherer Kost kam eine auffallend reichliche An¬ 
sammlung von Wasser zustande (ohne daß aber Ödeme auftreten). 
Im ganzen hat der Patient in 39 Tagen 10,4 kg an Körpergewebe 
verloren, aber die Hälfte dieses Gewichtes (5,5 kg) an Wasser 
retiniert. Der Verlust an Körpergewebe betrug also das Doppelte 
dessen, was die Wage anzeigte. 

Die Rosen fei d’sche Kartoffelkur haben wir, wie aus den 
Tabellen ersichtlich, im ganzen 5 mal, bei vier Patienten, längere 
oder kürzere Zeit (7 —14 Tage) durchgeführt. Einmal war ein be¬ 
trächtlicher N-Ansatz (17 g) nachweisbar, zweimal bestand un¬ 
gefähr N-Gleichgewicht. Im Fall I dagegen trat ein beträcht¬ 
liches N-Defizit zutage (6,67 g täglich, bei einer 14 tägigen Kur). 
Im ganzen vertrugen die Patienten die Kur gut. Sie klagten nur 
teilweise über ein Gefühl der Völle im Magen und der raschen 
Übersättigung, das bei einzelnen so stark war, daß sie nur mit 
Mühe ihre Mahlzeiten bewältigen konnten. Relativ kurze Zeit nach 
den Mahlzeiten trat dann oft wieder ein starkes Hungergefühl auf. 
Die Einförmigkeit der Nahrung machte eine längere Durchführung 
der Kur schwierig, eine Patientin (Fall V) wies sie nach 10 Tagen 
zurück. 

Unsere Erfahrungen, die nicht nur die hier ausführlich mit¬ 
geteilten Fälle, sondern auch eine größere Anzahl anderer betreffen, 
bei denen keine Stoffwechseluntersuchungen ausgeführt werden 
konnten, lassen uns also auch weiterhin die Milchdiät als eine für 
viele Fälle geeignete Entfettungsmethode ansehen. Ihre Einfach- 
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heit und prompte Wirkung, die Erzielung eines gleichmäßigen 
Sättigungsgefühls und subjektiven Wohlbefindens trotz starker 
Unterernährung machen ihre Durchführung besonders leicht. Im 
Gegensatz zu den Erfahrungen Hedinger’s haben wir keinen 
wesentlichen Nachteil der Kur gesehen. Wir halten es nicht für 
gerechtfertigt, a priori den Stab über sie zu brechen, weil sie zu 
Eiweiß Verlusten führt. Ausschlaggebend erscheint uns, daß sie un¬ 
beschadet solcher Verluste in den meisten Fällen sehr gut ver¬ 
tragen wird. 
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Ans der II. med. Klinik zu München. 

Vorstand: Prof. Dr. Friedrich Müller. 

Zur vergleichenden Pathologie der paroxysmalen 
Hämoglobinurie. 

(Nachtrag zu meiner Arbeit: „Beobachtungen an einem 
eigenartigen mit Muskellähmungen verbundenen Fall 
von Hämoglobinurie“.) 

Von 

Dr. Friedrich Meyer-Betz, 

Assistent. 


Die Gegenüberstellung der paroxysmalen Hämoglobinurie des 
Menschen und der paralytischen Hämoglobinämie des Pferdes in 
meiner früheren Arbeit konnte auf die wichtige serologische Seite 
dieser Erkrankungen nicht ausgedehnt werden, da entsprechende 
Untersuchungen bei der Pferdekrankheit bislang nicht Vorlagen. 
Von Interesse schienen sie mir aber einmal aus diesem vergleichend¬ 
pathologischen Gesichtspunkt und dann, weil ich hoffte, vielleicht 
dem Donath-Landsteiner’schen Kälteamboceptor, einen gleich¬ 
artigen an die Seite stellen zu können. 

Ich habe nun in letzter Zeit Gelegenheit*) gehabt, zwei Pferde 
mit paralytischer Hämoglobinämie zu beobachten, serologische 
Untersuchungen mit ihrem Blut anzustellen, sowie Sektionsmaterial 
des einen Tieres histologisch zu verarbeiten. Es soll in Kürze 
über diese Untersuchungen berichtet werden. 

I. Fall. Braune Stute aus Privatbesitz. 

Am 27. Dezember 1910 erkrankt, nachdem sie die vorhergehenden 
8 Tage wegen einer Entzündung eines Fesselgelenks, bei reduziertem 
Futter, im Stall gestanden. Am 27. Dezember war sie zunächst, ohne 


1) Herrn Professor Dr. Schlampp, Vorstand der medizin. Klinik der 
tierärztlichen Hochschule gestatte ich mir für die liebenswürdige Überlassnng der 
Fälle für meine Zwecke meinen verbindlichsten Dank ausznsprechen. Das Sek¬ 
tionsmaterial verdanke ich Herrn Dr. Müller vom pathologischen Institut der 
Hochschule. 
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daß sie irgend etwas Auffälliges zeigte, einige Stunden im Geschirr ge¬ 
gangen, dann plötzlicher Schweißausbruch, droht zusammenzubrechen, 
wird sofort in die Klinik geführt. 

Bei der Aufnahme: Deutliche Schwellung und etwas Schmerzhaftig¬ 
keit der Kruppmuskulatur der rechten Seite, „Lahmen 4 auf dem rechten 
Hinterbein. Spontan entleerter Urin: schwarzbraun, enthält massenhaft 
gelöstes Hämoglobin (Oxyhämoglobin!) und amorphe Hb-Körnchen, Hb- 
Zylinder, Eiweißzylinder, nur wenige Eythrocyten, Oxalat- und Phosphat¬ 
kristalle. Im Blut kein Hämoglobin spektroskopisch 'nachweisbar. 

Verlauf: Das Tier kam nicht zum Liegen. Schon am 28. Dezember 
Urin aufgehellt, Schwellung zurückgegangen. Am 4. Tag geheilt entlassen. 

II. Fall. Fuchswallach der Eberlbrauerei. 

Vom 24. Dezember abends an im Stall bei gewöhnlichem Futter 
ruhiggestanden. Am 26. Dezember J / 2 h im Hof im Schritt bewegt. 
Am 27. Dezember (naßkaltes Regenwetter) morgens vollkommen munter; 
8 h eingespannt; ll h 30 Kreuzschwäche, sofort ausgeschirrt, 300 m ge¬ 
führt, plötzlich zusammengebrochen, auf Wagen in die Klinik eingeliefert. 

Bei der Aufnahme: In Schweiß gebadet, schwer und beschleunigt 
atmend, unfähig sich auf den Beinen zu halten, sinkt beim Versuch sich 
aufzurichten immer wieder hilflos zusammen. Temperatur leicht erhöht. 
Oberschenkel- und Kruppmuskulatur hochgradig geschwollen, bretthart. 
Urin, durch Blasenstich entleert, im ganzen wie bei Fall 1, nur viel 
mehr Hämoglobin und -Zylinder (O-Hb!). Im Blutserum maskroskopisch 
kein gelöstes Hb, spektroskopisch deutliche O-Hb-Streifen. 

Verlauf: In der Nacht sehr unruhig, schlägt dauernd aus. Ara 
Morgen des 28. Dezember Tempertur 40,7, allgemeiner Kräfteverfall, 
10 h tot. 

Sektion 28. Dezember 4 h p. m. 

An den Lungen subpleurale Blutungen. Herz: Blutungen unter dem 
Epikard und Endokard, Muskulatur (auch histologisch) ohne Besonder¬ 
heiten. Leberparenchym etwas trübe (histologisch kein bemerkenswerter 
Befund). Milz stark gequetscht mit vereinzelten Blutungen. 

Nieren: normalgroß. Kapsel adhärent. Oberfläche: leicht granuliert, 
an einzelnen Stellen durchblutet. Auf dem Durchschnitt: starke Hyper¬ 
ämie, ein Teil der Pyramiden tief dunkelrot gefärbt, scharf gegen die 
im allgemeinen hellere Rinde abgesetzt. In ihr kleinere hämorrhagische 
Herde bis Linsengröße. Rindenzeichnung deutlich, Glomeruli als rote 
Punkte sichtbar. Parenchym trübe. 

Muskulatur: zeigt im Bereich der Kruppe und beider Unterschenkel 
ein buntes Aussehen, dadurch, daß ziemlich ausgedehnte hellbraune bis 
gelbgefarbte Partien die dunkelrote Normalfarbe der Muskulatur unter¬ 
brechen. Psoasmuskulatur im ganzen hellgelb. Muskulatur dabei durch¬ 
feuchtet, brüchig, auf dem Schnitt trübe, nach kurzem Liegen an der 
Luft nehmen die helleren Stellen eine ziegelrote Färbung an. Brust 
und Vorderhand zeigt nirgends solche Degenerationsherde. Häraorrhagien 
in die Muskeln nirgends vorhanden. 

Übriger Befund ohne Belang. 

Histologisch zeigten die Nieren akute Veränderungen neben alten 
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diffusen, chronisch interstitiellen Prozessen, nämlich Wucherung des 
Bindegewebes am Hilus der Glomeruli oder Einwuchern in den Glome- 
rulus selbst mit teilweiser oder fast vollkommener Verödung der Schlingen, 
dann Verdickung und Wucherung der Bowmann’schen Kapsel und 
außerdem da und dort im Bereich von Binde und Mark ältere binde¬ 
gewebige Narben oder interstitielle Infiltration. 

Die akuten Veränderungen betrafen obwohl im ganzen herdförmig 
angeordnet, alle Teile des Kanälchensystems. Die Knäuelschlingen sind 
strotzend gefüllt, an manchen Stellen ist es zu Blutaustritten in den 
Glomerulus oder zu völliger hämorrhagischer Zerstörung des Glomerulus 
gekommen. Die gewundenen Harnkanälchen haben auf weite Strecken 
verwaschene Zellgrenzen, geschwollenes Epithel, degenerierte Kerne, 
ihr Lumen ist von Eiweißgerinnseln und Hämoglobinkörnchen erfüllt. 
Blutungen fanden sich auch im Bereich der Tubuli contorti und besonders 
zahlreich und mächtig an der Grenze zwischen Binde und Mark und in 
diesem selbst, das durch eine enorme Hyperämie und Zelldegeneration 
sich auszeichnete. Größere Anhäufungen von Hämoglobin habe ich da¬ 
gegen in den verschiedenen untersuchten Nierenpartien nicht gefunden. 
Es handelt sich somit im wesentlichen um eine akute hämorrhagisch- 
parenchymatöse Entzündung in einer chronisch interstitiell-veränderten 
Niere bei Hämoglobinausscheidung. 

Sehr merkwürdig ist der Befund der Muskulatur. Was 
beim ersten Blick ins Mikroskop auffällt, ist eine Zellinfiltration, 
die in Herden über den Schnitt verbreitet ist. Dabei betrifft die 
Infiltration nicht allein die durch Ödem erweiterten intermus¬ 
kulären Bindegewebszüge, sondern erstreckt sich in die Muskel¬ 
fächer selbst. 

Ein Teil der Muskelfasern zeigt dabei schon mit schwacher 
Vergrößerung ein abnorm homogenes Gefüge ohne Andeutung von 
Querstreifung, andere sehen wie zerschlissen, von Hohlräumen 
durchsetzt aus, in die sich die Infiltrationszellen eingenistet haben. 
Bei starker Vergrößerung erkennt man, daß diese Zellen typische 
polymorphe, neutrophile Leukocyten sind, mit sehr starker Segmen¬ 
tierung der Kerne, wie sie auch die Zellen des strömenden Blutes 
beim Pferde aufweisen. Daneben finden sich nur ganz vereinzelt 
entzündliche Granulationszellen. Von der anscheinend noch in¬ 
takten Faser mit vollkommen erhaltener Querstreifung bis zu 
Sarkolemmschläuchen, die neben dichtgedrängten Leukocyten nur 
mehr geringe Reste der ursprünglichen Muskelfaser enthalten, 
finden sich alle Übergänge. Die färberischen Differenzen dieser 
Stufen sind dabei gering, die stärker zerfallenen Faserkomplexe 
zeigen vielleicht etwas geringere Tinktion durch Eosin, während 
an anderen Stellen große Affinität zu Hämatoxylin besteht. Inter¬ 
essant ist die starke Beteiligung der polymorphen Leukocyten an 
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dem ganzen Prozeß. Man hat bei der Betrachtung feiner Schnitte 
dnrchaus den Eindruck, als ob sie ausschlaggebend an der völligen 
Beseitigung der zugrundegehenden Fasern durch Phagocytose ein¬ 
wirkten. 

In allen Sektionsprotokollen der paralytischen Hämoglobinämie 
wird die eigentümliche Beschaffenheit der Muskulatur hervorgehoben. 
Sie wird in schweren Fällen oft als „fischfleischartig“, wie voll¬ 
kommen ausgelaugt, fast weiß beschrieben. Auch die Herzmusku¬ 
latur soll manchmal ähnlich, wenn auch weniger intensiv verändert 
sein. Die Befunde an den Nieren sind dagegen wechselnd, manch¬ 
mal erscheinen sie normal, in anderen Fällen weisen sie Hämo¬ 
globininfarkte oder parenchymatöse Degeneration, seltener, wie in 
meinem Fall, hämorrhagische Nephritis auf. 

Dagegen deckt sich das mikroskopische Bild der Muskel¬ 
affektion, das ich gegeben habe, keineswegs mit der Schilderung 
der bei der Pferdehämoglobinurie gewöhnlich vorkommenden Ver¬ 
änderungen. Hutira und Marek z. B. sprechen nur von trüber 
Schwellung parenchymatöser Degeneration, bei der das Sarkolemm 
von einem Gemisch feiner Eiweißkörnchen und gröberer homogener 
Schollen erfüllt, die Querstreifung verloren gegangen sei. Fried- 
berger und Fröhner betonen sogar ausdrücklich, daß Zell¬ 
infiltration fehle. Eber spricht nur ganz allgemein von einer 
entzündlichen Degeneration der Muskulatur. 

Die genauesten Untersuchungen fand ich bei Zschokke. 1 ) Er 
bat schon 4 Stunden nach Beginn des Anfalls Muskeldegeneration 
und Verschollung der Fasern konstatiert. Das Protoplasma erscheint 
bald maschig, dabei findet sich keine Verfettung. Er beschreibt 
auch Zellinfiltrationen, die das serös durclitränkte Bindegewebe 
durchsetzen und betont, daß die Zellen, die „durchaus Größe und 
Form der Leukocyten“ haben, in die Spalträume zwischen die 
Schollen der Muskelfasern eindringen. 

Seine Beschreibung deckt sich somit in allen Punkten mit 
meinem histologischen Befund, der aufs beste die rapid auftretende 
Muskeldegeneration der Pferdehämoglobinurie demonstriert, die 
man vielleicht nicht ganz unzutreffend eine Myolvse nennen könnte. 
Es ist aber zu bemerken, daß Zschokke den ganzen Prozeß 
trotzdem nicht für pathognomonisch für die paralytische Hämo¬ 
globinämie ansehen will. — In der menschlichen Pathologie scheint 


1) Schweizer Archiv 189H. 
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ein derartig rapid sich entwickelnder Muskelzerfall oder ein ähn¬ 
liches histologisches Bild nicht bekannt zu sein. 

Meine serologischen Untersuchungen gingen davon aus, daß 
möglicherweise bei der Pferdehämoglobinurie ein komplettes Hämo¬ 
lysin bzw. ein Amboceptor mit ähnlichen Eigenschaften, wie sie 
der von Donath und Landsteiner entdeckte besitzt, sich würde 
nachweisen lassen. Es wurde deshalb auf alle die Fehlerquellen, 
die sich beim Studium des Kälteamboceptors störend bemerkbar 
gemacht hatten, Rücksicht genommen, um ein einwandfreies Resultat 
zu erzielen. 

Das Blut wurde am 27. Dezember in größerer Menge anläß¬ 
lich therapeutisch vorgenommener Aderlässe aus der Vena jugularis 
der beiden Pferde steril entnommen und sofort untersucht. Es 
wurden Versuchsreihen sowohl mit aktivem als (durch Erwärmen 
auf 54° während 1 j i Stunde) inaktiviertem Serum angesetzt. Als 
Vergleichsnormalserum standen mir zwei Seren gesunder Pferde 
zur Verfügung; auf die Erythrocyten der gleichen Tiere ließ ich 
auch — ebenso wie auf die eigenen — die Seren der Hämoglobin¬ 
uriepferde einwirken. Als Komplementspender habe ich neben den 
Seren der Normalpferde, V,o Meerschweinchenserum und Menschen¬ 
serum versucht. Die Abkühlung in Eiswasser wurde bis zu einer 
Stunde ausgedehnt. Die Mengenverhältnisse der Komponenten der 
Hämolyseversuche wurden weitgehend variiert, um etwa vorhandene 
Hemmungen*) auszuschalten. 

Es ist bei all diesen Versuchen niemals eine Hämolyse beob¬ 
achtet worden, die im Sinne eines Kälteamboceptors hätte gedeutet 
werden müssen. Wo Hämolyse eintrat, waren, wie die Kontrollen 
ergaben, Normalamboceptoren heterologer Sera die Ursache der 
Auflösung der Erythrocyten. 

Ebensowenig zeigten die Erythrocyten der Hämoglobinurie¬ 
pferde deutliche Resistenzunterschiede im Vergleich mit den 
Normalerythroeyten gegenüber Wärmeschwankungen, Essigsäure 
und Saponin. 

Nach diesen Untersuchungen, die gleichzeitig an zwei mit 
paralytischer Hämoglobinämie erkrankten Tieren vorgenommen 
werden konnten und zwar an einem leichten und einem ganz 
schweren Fall, glaube ich annehmen zu dürfen, daß im Blut bei 
paralytischer Hämoglobinämie des Pferdes ein dem Donath- 


1) Herr Dr. Kämmerer hat beide Seren nach der Wassermann’schen 
(Syphilis-)Methode untersucht. Eine Hemmung der Hämolyse trat nicht ein. 
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Landsteiner’schen analoges Hämolysin nicht vorhanden ist. 
Daß überhaupt kein Autohämolysin, sei es nun im strömenden Blut 
oder vielleicht im Muskel, bei dieser Krankheit auftritt, ist da¬ 
mit natürlich durchaus nicht ausgeschlossen. Eis könnte sich ver¬ 
möge irgendeiner besonderen Eigenschaft dem Nachweis entzogen 
haben. 

Sollte sich meine Annahme aber in der Folge bestätigen, so 
wäre damit ein weiterer und sehr wichtiger Differenzpunkt zwischen 
paroxysmaler Hämoglobinurie e frigore des Menschen und paraly¬ 
tischer Hämoglobinämie des Pferdes gegeben. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Weitere Mitteilungen zn den Beziehungen zwischen 
Leberdegenerationen und Pankreasfettgewebsnekrose an 
Tieren mit Eck’scher Fistel und über die Möglichkeit 

ihrer Verhütung. 

Von 

F. Fischler. 

Kürzlich (1) konnte ich mitteilen, daß Tiere mit Eck’scher Fistel, 
die eine wenn auch noch so geringe Pankreasfettgewebsnekrose 
bekommen, unter höchst charakteristischen klinischen Symptomen 
spätestens innerhalb 3 mal 24 Stunden zugrunde gehen. Dabei 
treten regelmäßig Leberdegenerationen auf, die in manchen Fällen 
so schwer sind, daß sie anatomisch entschieden an Ausgangsstadien 
der akuten gelben Leberatrophie erinnern. 

Es war mein Bestreben, zu beweisen, daß die Leberverände¬ 
rungen durch die unmittelbare Wirkung der austretenden Pankreas¬ 
fermente hervorgerufen werden. Ihre strenge Abhängigkeit von 
der Pankreaserkrankung ließ sich mit denkbarer Sicherheit 
feststellen, da sie nur beobachtet wurden, wenn das Pankreas be¬ 
schädigt war, bei sorgfältigster Schonung desselben aber nicht 
auftraten und endlich vermißt wurden, wenn das Pankreas völlig 
exstirpiert wurde. 

In einem Teil der Fälle gelang nun in den Nekrosebezirken 
der Leber der Nachweis eines Spaltungsproduktes des Fettes, des 
fettsaueren Calciums, das dort nur unter der Wirkung des dahin 
gelangten Steapsins entstanden sein konnte. Es sei hierzu be¬ 
merkt, was ich früher nicht genügend betont habe, daß mir sonst 
unter pathologischen Verhältnissen der Nachweis von fettsauren 
Salzen, den eigentlichen Seifen und auch den eigentlichen Fettsäuren 
in der Leber nie gelungen ist, obwohl ich seit Jahren regelmäßige 
Untersuchungen in dieser Eichtling ausgeführt habe. Um so wich¬ 
tiger war dieser Befund, durch den die Wirkung eines bei der 
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Pankreaserkrankung freigewordenen Fermentes, des Steapsins, in 
der Leber selbst erwiesen wurde. 

Die schweren Nekrosen und Zellzerstörungen, also Eiweiß¬ 
schädigungen, wiesen aber mit Nachdruck auch auf die Mitwirkung 
tryptischer Fermente hin und ich habe daher nicht gezögert, die 
Leberdegenerationen als Produkt der Gesamtwirkung der Fermente 
und Giftstoffe der Pankreasnekrose aufzufassen. Daß dabei vor¬ 
wiegend an das Trypsin zu denken ist, dürfte nicht bezweifelt 
werden können. 

Aus diesen Resultaten ergab sich notwendigerweise auch die 
Vorstellung, daß die Leber unter den Bedingungen der Eck’schen 
Fistel eine abnorme Widerstands Unfähigkeit dem Symptomen- 
komplex der Pankreasfettgewebsnekrose gegenüber hat, oder um¬ 
gekehrt die Notwendigkeit der Annahme gewisser Schutzkräfte 
dagegen bei der normalen Leber. Der Beweis dafür ist in der 
Literatur zu finden und von mir erneut angetreten worden, indem 
normalleberige Tiere leichtere Pankreasnekrosen entweder über¬ 
winden, oder doch viel später als die Eck’schen Fisteltiere zu¬ 
grunde gehen, trotz viel zahlreicheren und ausgedehnteren Nekrose¬ 
herden, also trotz größeren Mengen freigewordenen Fermentes. 

Diese Vorstellungen führen dazu, die Todesursache bei Pan¬ 
kreasfettgewebsnekrose als eine Autointoxikation des Organismus 
aufzufassen, verursacht durch bei der ungehinderten Wirkung 
der freigewordenen Pankreasfermente entstehende Zerfallsprodukte 
vorwiegend der Leber und wohl auch des Gesamtkörpers. Denn 
nur so läßt sich die Tatsache verstehen, daß auch kleinste Mengen 
freigewordenen Fermentes — wie sie in meinen Fällen vorhanden 
sind — tödlich wirken, weil sie von der geschädigten Leber nicht 
vernichtet werden können und große Umsetzungen bewirken. 

Zweifellos wäre jede weitere Stütze dieser Ansichten erwünscht, 
namentlich aber der Nachweis der Wirkung tryptischen Fermentes 
in der Leber, da bis jetzt nur das Steapsin an seiner fettspalten¬ 
den Wirkung nachgewiesen ist. 

Unter den gegebenen Verhältnissen ist der Nachweis aber 
nicht einfach und wie mir scheint, nur indirekt zu erbringen. 

Man weiß seit Achalrae(2), daß es gelingt, durch Vorbehandlung 
mit käuflichem Trypsin eine antitryptische Wirkung im Körper zu 
erzielen. Hiervon ausgehend, haben v. Bergmann und Gu 1 e ke(4) 
ihre bekannten schönen Versuche zur Klärung der Pankreas¬ 
giftwirkung unternommen. Bekanntlich wirkt ein exstirpiertes 
normales Pankreas, das in die normale Bauchhöhle eines gleich- 
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schweren anderen Tieres übertragen wird, durch Pankreasfett- 
gewebsnekrose absolut tödlich. Es gelang v. Bergmann nnd 
Guleke in einer Reihe von Fällen, diese Wirkung durch Vorbe¬ 
handlung mit Trypsin aufzuheben und die Tiere am Leben zu er¬ 
halten. 

Diese Erfahrungen mußten mir ein willkommener Hinweis für 
meine Überlegungen sein. Denn wenn es gelingt, nach Vorbehand¬ 
lung mit Trypsin bei Pankreasverletzung Eck'scher Fistel tiere 
sowohl die Leberveränderungen, als auch den Tod der Tiere zü 
hindern, so dürfte der geforderte Zusammenhang zwischen Pankreas- 
und Leberschädigung kaum mehr zweifelhaft sein. 

Die Vorbehandlung der Tiere führte ich subkutan mit Lösungen 
von Grübler’schem Trypsin in 0,9°/ 0 NaCl aus. Dabei ist außer¬ 
ordentlich störend die Schmerzhaftigkeit solcher Injektionen. Es 
gelang sie durch vorherige subkutane Applikation von 0,03 Novo¬ 
kain zu reduzieren, selten ganz zu vermeiden. 

Im ganzen stehen mir 8 Tiere mit Obduktionsbefund zur Ver¬ 
fügung, weitere 8 Tiere dienten zu anderen Versuchen, 6 davon 
waren aber auch vorbehandelt und sind zum Teil noch heute am 
Leben. 

Ich lasse auszugsweise die Protokolle der ersten 8 Versuche 
folgen. 

Hund I, Fox, 9250 g, bekommt am 3. September 1910 1,0 g 
Trypsin Grübler intraperitoneal. 4. und 5. September wohl, feuchte 
Schnauze, Gewicht 8600 g. Am 8. September wieder 1,0 g Trypsin 
subkutan in 50 ccm NaCl-Lösung 0,9 °/ 0 , Gewicht 9000 g. 11. September 
Tier wohl, 9400 g. 13. September wieder subkutane Injektion von 1,0 g 
Trypsin, Gewicht 10100 g. 15. September Gewicht 9350 g, Wohl¬ 
befinden. 19. September Gewicht 9400 g. Im Urin weder Albumen 
noch Sacch.: Operation, die wegen ungünstiger anatomischer Verhältnisse 
schwer ist, gelingt gut nach meiner Modifikation (3). Um das duodenale 
Ende des Pankreas, das gänzlich frei präpariert ist, wird eine Seiden¬ 
ligatur angelegt, so daß es nekrotisieren muß. 20. September Tier 
munter, Bchwach. Bekommt etwas Milch und Wasser. 21. September 
Tier morgens sehr schwach, leicht comatös, stirbt 42 h nach der Operation 
anscheinend wie die Tiere früher. 

Obduktion: Leber sehr blutreich, Venenanastomose sehr gut durch¬ 
gängig, das abgebundene Teil des Pankreas nekrotisch, in der Umgebung 
geringe Fettgewebsnekrosen. Ferner besteht diffuse Peritonitis, die von 
der Bauchnaht vermutlich ihren Ausgangspunkt hatte. 

Leber wiegt entblutet 285 g, zeigt makroskopisch keine Spur von 
den charakteristischen zentralen Degenerationen; mikroskopisch ergab sich 
außer geringer allgemeiner Trübung der Leberzellen kein pathologischer 
Befund. 
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Unter diesen Umständen wurde angenommen, daß der Tod dieses 
Tieres nicht der Pankreasveränderung zur Last gelegt werden durfte. Mit 
Rücksicht auf die mögliche Infektion der Bauchhöhle durch das Trypsin 
habe ich von nun ab nur subkutan immunisiert. 

Hund II. Dachs, 9250 g, 0,6 Trypsin in 30 ccm NaCLLösung 
0,9 °/ 0 am 3. September 1910. 4. September Tier wohl. 5. September 

Tier wohl, 9100 g, 0 Albumen, kein Zucker. 8. September 1,0 Trypsin 
subkutan. Dauernd Wohlbefinden. 13. September 1,0 Trypsin subkutan, 
Gewicht 10 400 g. 15. September 9500 g. 20. September 1,0 Trypsin, 
Gewicht 9400 g. 26. September 1,0 Trypsin subkutan, Gewicht 9600 g, 
Tier sehr wohl. 

27. September. Operation schwierig wegen ungünstiger anatomischer 
Lagerung. Dauer 3 h ! Gelingt schließlich noch recht gut. Das duodenale 
Ende des Pankreas wird frei präpariert und mittels Seidenligatur ca. 
3 cm lang fest abgebunden, dann in die Leibeshöhle versenkt. Mit Ab¬ 
sicht wurde während der Operation das Pankreas nicht durch feuchte 
Tapfer geschont, sondern direkt mit der Hand zurückgehalten, 

28. September. Tier hat etwas erbrochen, sonst wohl. 

29. September. Tier ganz wohl, steht auf und läuft umher. Im 
Urin 0 Alb., 0 Sacch., etwas Bilirubin. 

30. September. Erbricht 1 mal etwas Milch, sonst wohl. 

3. Oktober. Entfernung aller Nähte, 8750 g. 

7. Oktober. Dauernd wohl, frißt gut, bekommt aber nur Milch und 
Brötchen. 

11. Oktober. 9300 g, sehr munter. 

Tier befindet sich andauernd sehr wohl. Im Urin kein Zucker, kein 
Albumen, keine Intoxikationserscheinungen der Ecks’chen Fistel. Das 
Tier wird dauernd fleischfrei ernährt. 

Am 27. Oktober wird das Tier 1 Monat nach der Operation in 
vollem Wohlsein durch Chloroformierung getötet. Gewicht 9450 g. 

Das Peritoneum ist überall glatt und spiegelnd, die Leber ist klein, 
wiegt 190 g. An ihrer Unterfläche ist der nekrotisierte Schwanzteil des 
Pankreas ziemlich fest verwachsen. In der Umgebung kleine deutliche 
Fettgewebsnekrosen. Die Porta-Cavaanastomose ist sehr gut gelungen, 
keine Thromben. Porta gegen die Leber hin fest unterbunden. 

Die Leber sieht auf dem Durchschnitt verkleinert aus, jeder einzelne 
Acinus klein und geschrumpft, nirgends Degeneration. 

Mikroskopisch sieht man an der Leber nur die Veränderungen der 
gewöhnlichen Eck’schen Fistelleber, Kleinheit der Zellen, vermehrte Kerne 
vereinzelte Fettzellen im Zwischengewebe. 

Das abgebundene Stück Pankreas ist völlig atrophisch, hart und 
geschrumpft, das übrige normal. 

Hund III. Dachs, altes 5 Tier. Gewicht 7400 g. 

3. Oktober 1910. 1,0 Trypsin in 0,9 °/ 0 NaCl (50 g) subkutan. 

6* n rt n n n r r> r » * 600 g. 

ri* ^ n n r> n r> r r> r> 8200 g. 

13. „ „ „ „ „ ,, ,, „ /930g. 

Operation am 14. Oktober 1910 ist sehr leicht, gelingt gut, Dauer 
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1 h (stets in Chloroform-Morphiumnarkose). Das Pankreas wird doppelt unter¬ 
bunden durchschnitten, das duodenale Ende manuell stark gequetscht. 

15. Oktober. Tier wohl, steht auf und geht umher. Gegen Abend 
etwas Galle und Blut gebrochen. 

16. Oktober. Tier ganz wohl. Im Uringlas etwas blutiger Schleim 
(Erbrochenes ?). Blutiger Stuhl. 

17. Oktober. Tier wohl. 

18. Oktober. Tier bekommt starke Zahnfleischblutungen, rechter 
vorderer Dens caninus ist wackelig. Tier elend, frißt schlecht, Blutstuhl. 

19. Oktober. Entfernung der Nähte. Im Urin Spur Albumen. 
kein Blut (getrennt aufgefangene Portion). Entfernung der Bauchdecken¬ 
nähte, starke Zahnfleisch- und Stuhlblutungen. 

23. Oktober. Zahnfleisch blutet nicht mehr, Tier wohl, Zahn wieder 
festgewachsen. 

25. Oktober. Tier sehr wohl. Gewicht 7100 g (nur fleischfrei er¬ 
nährt). 

1. November. Dauernd wohl. 

21. November. Ganz wohl und munter. 7600 g. 

Das Tier ist tadellos wohl und munter. Über das weitere Verhalten 
wird später berichtet. 


Hund IV. Mischhund. 

Am 10. Oktober 1910 1,0 Trypsin subkutan, Gewicht 9 700 g. 


» 13. » » » n » » 10o00 „ 

»15. » n n n V »10 ^00 ff 

» 18« n »»» » » 9 950 „ 

Operation am 18. Oktober gelingt relativ leicht nach meiner Modi¬ 
fikation. Dauer 1 , / 2 h . Das Pankreas wird 4 mal in Abständen von 
2 cm mit starken Seidenligaturen unterbunden, zwischen beiden mittleren 
durchschnitten, so daß diese Stellen völlig nekrotisieren müssen. Dazu 
noch manuelle Quetschung. 

’ier wohl. Steht sofort auf. 

„ „ Wunde sehr gut. 

„ Keine Zahnfieischbutungen. 

„ „ Gewicht 9200 g. 

„ „ Entfernung aller Nähte. 

Vollkommen wohl, frißt, gut (stets fleischfrei er- 


19. Oktober. 

20. Oktober. 

21. Oktober. 

23. Oktober. 

25. Oktober. 

5. November. 

nährt). Gew. 10 050 g. 

13. Dezember. Ganz wohl. 


Weiterer Bericht später. 


Hund V. Kurzhaariger $ Pintscher. Gewicht 15 000 g. 

23. Oktober. 1,0 Trypsin subkutan. 

4. November. » » » Gewicht 15 300 g. 

7. November. „ 14 900 „ 

9. November. 1,5 „ „ » 14 500 „ 

11. November 1910. Operation nach Fischler'scher Modifikation 
gelingt sehr gut. Dauer 1 1 / 4 h . 

Das Pankreas wird manuell sehr stark gequetscht, starke Blutungen, 
die nur dim-h dreimalige Seidenligaturen um das ganze duodenale Ende 
gestillt werden können. 
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12. November. Tier wohl. 

15. November. Tier wohl. Bauchnabt geplatzt, z. T. wieder genäht. 

18. November. Tier völlig munter, leichte Zahnfleischblutungen. 
Urin stark gallehaltig. 

20. November. Wohlbefinden. 

15. Dezember. Gewicht 15,500 kg (fleischfreie Ernährung). 

3. Februar. Obduktion: Peritoneum frei, Pankreas ganz mit 
der Leber verbacken und z. T. nekrotisch. In der Umgebung Pankreas- 
fettgewebsnekrose. Leber klein, Anastomose gut. Mikroskopisch nur 
Veränderungen der Eck’schen Leber, nirgends Degenerationen! 

Aus dem bisher Mitgeteilten geht jedenfalls mit großer Sicher¬ 
heit hervor, daß es gelingt, die Tiere mittels Vorbehandlung mit 
Trypsin (Grübler) trotz schwerster Pankreasschädigungen ganz 
sicher am Leben zu erhalten, sowie die Leberschädigung gänzlich 
za vermeiden. Zu einer näheren Diskussion dieser höchst auf¬ 
fallenden Tatsachen ist nun allerdings nötig zu wissen, ob es ge¬ 
lingt, die Tiere zu retten, wenn gleichzeitig mit der Operation 
oder wenig vorher mit den Trypsineinspritzungen begonnen wird. 
Ich lasse dem entsprechende Protokolle folgen. 

Hund VI. Großer Schäferhund. Operation am 4. Oktober 1910 
gelingt leicht und gut. Einmal Kollaps in der Narkose. Direkt nach 
der Operation 1,0 Trypsin subkutan. 

Das Tier ist schon in der folgenden Nacht gestorben. Schwellung 
der Milz, leichte Thrombose der Milzvene, Darmvenen gut durchgängig, 
Anastomose vollkommen gut. 

Die Leber siebt n i o h t verändert aus, auch mikroskopisch nicht ver¬ 
ändert. 

Tier möglicherweise an Herzschwäche gestorben (Kollaps in der 
Narkose!). 

Hund VII. Schnauzer, Gewicht 8530 g. 

Operation am 10. Oktober 1910 gelingt sehr gnt, am Schlüsse etwas 
Blutung, die aber gut gestillt werden kann. Sofort nach der Operation 
1,0 g Trypsin subkutan. 

Das Tier ist in der folgenden Nacht schon gestorben. Injektions¬ 
stelle hämorrhagisch verfärbt. Anastomose sehr gut, Leber etwas klein, 
sonst makroskopisch nicht verändert. Mikroskopisch allgemeine paren¬ 
chymatöse Trübung, kein Kernzerfall. Keine Bevorzugung der zentro- 
acinären Gebiete. 

Hund VIII. Junger schottischer Schäferhund, gut genährtes Tier. 
Gewicht 10 200 g. 

Bekommt am 2. November 1910 mittags 12 h 1,0 Trypsin subkutan, 
am 3. November 9 h vormittags nochmals. 

Operation 4 h mittags gelingt besonders leicht und gut in l 1 j i Stunden. 

Tier stirbt in der Nacht zum 3./4. November, ist morgens früh 9 h 
noch ganz warm, also kurz vorher gestorben. Anastomose sehr gut, 
nirgends Stauung. Leber klein, leicht getrübt. Im Magen-Darmkaual 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 11 
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eine schwere hämorrhagische Entzündung. Die Schleimhaut überall stark 
blutig infiltriert. 

Mikroskopisch diffuse Trübung der Leber, kein sicherer Kernzerfall 
auch zentroacinär nicht, wohl aber zentroacinäre Blutansammlung. 

Der Magen — und namentlich der Darm zeigen schwerste hämor¬ 
rhagische Entzündungserscheinungen mit Epitheldesquamation. 

Nach diesem Ausfall der gleichzeitigen Anlegung der Eck’schen 
Fistel und der Trypsininjektion dürfte es kaum noch zweifelhaft 
sein, daß eine Vorbehandlung unumgänglich nötig ist. Offenbar 
ist das Eck’sche Tier ohne eine solche sogar gegen Trypsin 
empfindlicher, so daß dessen reine Giftwirkung zur Geltung kommen 
kann. 

Überblickt man die erhaltenen Resultate der Versuche, so er¬ 
bringen sie in vollem Umfange die Bestätigung der Ansichten, 
die ich mir über die Wirkungen der Pankreasschädigungen auf die 
Eck’sche Leber aus meinen früheren Versuchen abzuleiten ver¬ 
sucht habe, und die (offenbar nur mit quantitativen Unterschieden) 
auch für die Beziehungen der Pankreasfettgewebsnekrose zur nor¬ 
malen Leber gelten. 

Vor allem dürfte es jetzt kaum mehr zweifelhaft erscheinen, 
daß die früher gefundenen Veränderungen der Eck’schen Leber, 
die typische zentroacinäre schwere Degeneration unter der Ein¬ 
wirkung der ausgetretenen Pankreasfermente entsteht, da sich 
nur so eine Schutzwirkung der Trypsinvorbehandlung verstehen 
läßt. Die Entstehung der vollen Schutzwirkung scheint Gesetzen zu 
folgen, die wir nach dem heutigen Stande unserer Erkenntnis bei 
Antigenen auftreten sehen; denn sie ist an die Zeit der Ein¬ 
wirkung des Antigens gebunden und auch an seine Menge und 
endlich an eine Spezifität durch die Anwendung eines Präparates, 
das spezifische Drüsenbestandteile des Pankreas enthält. Streng ge¬ 
nommen müßte ich mit irgendeinem anderen Organextrakt noch einen 
Kontrollversuch machen, doch glaube ich davon absehen zu können, 
da diese Überlegung nicht ernstlich aufrecht erhalten werden kann. 

Es handelt sich also um eine erworbene Immunität, die nun 
nicht allein das Leben der Tiere ebenso sicher schützt, wie wir 
ohne sie den unabwendbaren Tod der Tiere eintreten sahen, sondern 
die eine Art regionäre Immunität bewirkt, nämlich die Unmög¬ 
lichkeit des Eintritts von Leberveränderungen. Denn da die ganze 
mechanische Versuchsanordnung gar nicht verändert ist, so müssen 
nach wie vor die Fermente in die Leber eindringen können. An 
dem allerdings nur geringen Vorkommen von Fettgewebsnekrosen 
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in die Umgebung des verletzten Pankreas läßt sich der Austritt von 
Fermenten sicher nach weisen und so müssen sie auch wie früher 
in die Leber gelangen können. Trotzdem fehlen die Leberdegene¬ 
rationen. Das führt zu der Überlegung, daß den Fermenten in 
der Leber offenbar Angriffspunkte fehlen, so daß sie ihre deletäre 
Wirkung nicht entfalten können. Somit ist eine regionäre Immuni¬ 
tät anzunehmen. 

Und diese Tiere sterben nicht. Gerade hierdurch gewinnt meine 
Vorstellung, daß die Abbauprodukte der Leber die Auto¬ 
intoxikation der Tiere und hierdurch ihren Tod verursachen, eine 
große Wahrscheinlichkeit 

Mit einer solchen Möglichkeit rechnet ja auch v. Bergmann. 
Er sagt, daß die „Fermente auf dritte Substanzen wirken können 
und aus diesen die Giftstoffe bereiten“. Auf die andere Vorstellung 
v. Bergmann’s, nämlich die Giftwirkung des zerfallenden Pan¬ 
kreas brauche ich nicht einzugehen. Bei der geringen Aus¬ 
dehnung der Pankreasnekrosen in meinen früheren Versuchen 
konnte an eine Giftwirkung des „zerfallenden“ Pankreas gar nicht 
gedacht werden, da es nicht zerfiel. Daher glaubte ich die eigent¬ 
liche Pankreasgiftwirkung völlig außer Diskussion lassen zu dürfen 
und brauche sinngemäß auch hier nicht darauf einzugehen. Obwohl 
bei meiner jetzigen Versuchsanordnung viel mehr Pankreas zerfällt 
wie in den früheren, bleibt eine Intoxikation eben völlig aus. 

In gleichem Sinne sprechen übrigens auch die Versuche 
v. Bergmann’s und G u 1 e k e ’ s mit sog. innerer Pankreasgangsfistel. 
Bei dieser Versuchsanordnung, bei der bekanntlich der Ductus 
Wirsungianus frei in die Leibeshöhle mündet, wodurch die aus¬ 
gedehntesten Fettgewebsnekrosen hervorgerufen werden können, 
zerfällt ja ebenfalls keine Drüsensubstanz, sondern es wird nur das 
normale Sekret in die Leibeshöhle abgeleitet. Außer einer ver¬ 
dauenden kann kaum eine andere Wirkung so in Betracht kommen. 
Damit engt sich der mögliche Kreis der Wirkungen immer mehr 
zugunsten reiner Ferment Wirkungen und der ihr folgenden Auto¬ 
intoxikation ein. 

Dem widerspricht nun keineswegs die Tatsache, daß Trypsin 
auch bei Einspritzung mäßiger Dosen tödlich wirken kann, wie 
die Versuche VI—VIII dartun. Daß käufliches Trypsin giftig 
wirkt, haben v. Bergmann und Guleke gezeigt. Ihre Dosen 
waren allerdings erheblich größer als die von mir angewendeten. 
Es handelte sich in ihren Versuchen jedoch um normale Tiere, bei 
mir aber um solche, welche eine schwere Operation durchgemacht 
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hatten, oder kurz darauf durchmachen mußten. So erklären sich die 
Unterschiede ganz gut. 

Interessant ist aber, daß zwischen Trypsinvergiftung und 
Wirkung der Pankreasnekrose gewisse Analogien zu bestehen 
scheinen. Wir sehen bei Hund VIII die schwere hämorrhagische 
Gastroenteritis. Ich verweise darauf, daß Hund HI eine schwere 
hämorrhagische Diathese des Magen-Darmtraktus hatte, ferner ver¬ 
weise ich auf meine früheren Versuche ohne Immunisierung, bei 
denen die Mehrzahl der verstorbenen Tiere eine hämorrhagische 
Enteritis hatten und zäh-schwarzen Kot hervorbrachten, was ich 
früher nicht ausführlich schilderte, was aber aus meinen Auf¬ 
zeichnungen mit Sicherheit hervorgeht. 

Ferner zeigte ein Tier aus der noch nicht ausführlicher be¬ 
schriebenen Reihe 8 weiterer Tiere eine ebenfalls ausgesprochene 
hämorrhagische Diathese mit Zahnfleischblutungen, schwarzem Kot 
und bedrohlichem Kräfteverfall. 

Möglich, daß Trypsin bei Leberausschaltung eine Affinität zum 
Magen-Darmtraktus hat und daher sowohl bei subkutaner Wirkung 
als auch bei seiner Resorption im Körper dorthin ausgeschieden 
wird und so diese Partien reizt. Doch sind dies nur Hinweise, die 
allerdings genauerer Verfolgung wert erscheinen, da sie vielleicht 
zum Verständnis der so überaus komplizierten Vorgänge beitragen. 

Nun wäre noch iu Kürze der übrigen 6 Tiere zu gedenken, 
die mit Trypsinvorbehandlung zur Eck’schen Fistel dienten. Im 
Gegensatz zu den im Anfangsteil dieser Mitteilung publizierten 
Fällen habe ich bei diesen Tieren keine absichtliche Läsion des 
Pankreas gemacht, aber auch ohne Vorsichtsmaßregeln operiert 
In keinem Falle hatte ich den Tod eines der Tiere zu be¬ 
klagen, was zu meinen früheren Erfahrungen ja in direktestem 
Gegensatz steht. Nur eines der Tiere ist nicht sofort vollkommen 
wohl gewesen (Hund Box Nr. 2 der neuen Reihe). Hier ist nun 
interessant, daß die Operation technisch durch ungünstige ana¬ 
tomische Verhältnisse sehr schwer war und fast 3 Stunden dauerte; 
dieses Tier bekam, wie schon mitgeteilt, die hämorrhagische Dia¬ 
these des Magen-Darmtraktus. 

Weiterhin ist zu sagen, daß alle Tiere nur 2 mal 1,0 Trypsin 
subkutan am 6. und 4. Tag vor der Operation erhielten. Trotzdem 
reichen diese Dosen aus, um die Eck’sche Operation in meiner 
Modifikation vollkommen ungefährlich für die Tiere zu gestalten. 
Das empfinde ich als enormen Fortschritt gegenüber früher, wo 
ich immer in Angst war, daß trotz noch so gut geglückter Opera- 
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tion die Tiere doch so häufig und unrettbar durch die Leber¬ 
degeneration dem Tode verfielen. Ich habe dabei wieder einigen 
therapeutischen Glauben gelernt 

Wichtig erschien mir nun die Frage nach der Dauer der er¬ 
worbenen Trypsinimmunität. Zu diesem Zwecke mußte ich zuerst 
feststellen, ob unimmunisierteEck’sche Fistelhunde auf eine Trypsin- 
injektion in die Bauchhöhle in kurzer Zeit sterben. Theoretisch 
erschien dies nach allem, was ich durch die bisherigen Versuche 
erfahren hatte, höchst wahrscheinlich. 

Es standen nur 2 derartige Tiere zur Verfügung: 

Operation an Eck’scher Fistel am 10. Oktober 1910 mit großer 
Vorsicht, besonders guter Schutz des Pankreas durch dicke 0,9 °/ 0 NaCl 
getränkte Lappen. Operation leicht. Heilung langsam. Eintritt der 
bekannten Intoxikation auf geringe Mengen Fleisch. In der Zwischen¬ 
zeit Tier wohl. 

5. Dezember. Injektion von 1,0 Trypsin subkutan. 

6. Dezember. Tier wohl. 

7. Dezember. Tier wohl. 

8. Dezember. 0,6 g Trypsin in Olivenölaufschwemmung in die 
Bauchhöhle injiziert. 

9. Dezember. Tier wohl. 

11. Dezember. Tier wohl. 

14. Dezember. Tier wohl. 

Das Tier ist heute noch am Leben, bekommt auf kleine Mengen 
Fleisch leicht Intoxikationen, hat sich aber bei guter Pflege wieder sehr 
gemacht und hat an Gewicht zugenommen. 

Hund II. Operiert am 22. November 1910 in üblicher Weise mit 
besonderem Pankreasschutz. Operation gelingt gut. Glatte Heilung. 

29. November. Ganz wohl. Injektion von 0,3 g Trypsin in 4 ccm 
01 in die Bauchhöhle. 

1. Dezember. Wohl. 0,9 g Trypsin subkutan. 

2. Dezember. Früh morgens noch wohl, mittags schlecht, starke 
Ödeme, Pupillenreaktion erloschen. 10 h abends Exitus. 

Obduktion ergibt sehr gute Eck’sche Fistel, Leber normal gefärbt, 
etwas verkleinert. Im Zentrum entschieden leichte Degeneration, die an 
die Pankreasfettgewebsnekrosendegeneration der Leber erinnert. Mikro¬ 
skopisch zentrale Blutstauung und vereinzelter Kernverlust. 

Nun möchte ich über die gleichen Versuche bei vorbehandelten 
Eck’schen Tieren berichten. 

Von Hund III (im Anfang dieser Mitteilung) haben wir gehört, daß 
er sich bis 21. November 1910 vollkommen wohl befunden hat. An 
diesem Tag bekommt er 1,0 g Trypsin in 8 ccm Olivenöl in die Bauch¬ 
höhle injiziert. 

22. November. Tier benommen, Lichtreaktion der Pupillen er- 
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loschen, leichte allgemeine Krämpfe. 23. November. Tier eher etwas 
wohler. 24. November. Tier tot, noch ganz warm 8 h früh. 

Die Obduktion ergibt tadellose Eck’sche Fistel, Leber ganz klein, 
geschrumpft;, nicht gelblich verfärbt. Im Mesenterialfett an der In¬ 
jektionsstelle Fettgewebsnekrose. Das Pankreas ist größtenteils nekrotisch, 
das abgebundene Stück völlig geschrumpft, in der Umgebung vielfache 
(alte?) Fettgewebsnekrosen; der Rest des Pankreas ist mit der Leber 
verklebt. 

Im Peritoneum noch viel 01. 

Leber auf dem Durchschnitt zentral degeneriert, weißlich. 

Mikroskopisch erinnert das Bild zweifellos an Pankreasnekrosenleber. 
Entschieden frische Degenerationszustände zentroacinär. 

Der geschrumpfte Teil des Pankreas völlig sklerotisch. Drüsen¬ 
gewebe ist untergegangen. 

Hund IV. Ganz wohl bis 13. Dezember 1910. Injektion von 1,0 g 
Trypsin in die Bauchhöhle in 5 ccm Olivenöl. 

14. Dezember. Tier erbricht. 

15. Dezember. Tier wohl. 

16. Dezember. „ „ 

20. Dezember. „ „ 

28. Dezember. Tier andauernd wohl. Frisch. Gewicht 10 500 g. 

Chloroformnarkose. 

Peritoneum völlig frei, ohne Entzündungserscheinungen. Das Pankreas 
ist bis an den Kopf völlig nekrotisch und geschrumpft und mit der Leber 
ausgedehnt verwachsen. In der Umgebung vereinzelte kleine Fettgewebs¬ 
nekrosen. 

Leber sehr klein, etwas grünlich gefärbt, nichts von zentralen 
Degenerationen. 

Mikroskopisch zeigt die Leber nur die Veränderungen der Eck- 
Leber, keine Degenerationszustände. 

Pankreas atrophisch, nekrotisch, sklerotisch. 

Bei diesem Ausfall der Experimente war es klar, daß ohne 
große Reihen eine Antwort auf meine Fragen nicht erhalten werden 
konnten. 

Vor allem merkwürdig ist aber die Tatsache, daß ein mit Trypsin 
u n vorbehandeltes Tier sowohl bei subkutaner, wie auch intraperi¬ 
tonealer Trypsininjektion am Leben bleiben kann. Anfangs schien 
es mir, als ob damit meine ganzen Vorstellungen ins Wanken 
gerieten. Dem ist aber nicht so. 

Fester und fester ergeben sich die Umrisse, die zeigen, daß die 
Leber ein offenbarer Zentralort des Fermentstotfwechsels ist und 
ich bin damit beschäftigt, diese Dinge genauer zu verfolgen. 

Man muß sich bis jetzt an das Tatsächliche halten, das darin 
bestellt, daß es gelingt, durch Trypsinvorbehandlung sowohl den 
Tod der Tiere als auch die Leberdegenerationen zu verhüten. 
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Hier scheint mir der Platz, auf einiges Therapeutische ein- 
gehen zu sollen. 

Zweifellos muß der Ausfall meiner Versuche den Gedanken 
nahe legen, bei Pankreasfettgewebsnekrose die Schutzkräfte des 
Organismus durch Trypsininjektionen zu heben, ein Gedanke, den 
Guleke und v. Bergmann — was besonders bemerkt sei — 
schon vor mir diskutiert haben. Ich glaube aber, daß gerade die 
großen Analogien im Ausfall meiner und der v. Bergmann und 
Guleke’schen Versuche diesen Gedanken erneut nahe legen. 

Ich habe zwar zeigen können, daß — was therapeutisch das 
wichtigste wäre — gleichzeitige Pankreasschädigung und Trypsin¬ 
injektionen die Tiere nicht retten. Dies gilt aber offenbar nur für 
Individuen mit geschädigter Leber. 

Am Krankenbett wird vermutlich im überwiegenden Teil der 
Fälle die Leber als gesundes Organ den Schädigungen des Pan¬ 
kreas länger Widerstand leisten, so daß es vielleicht doch gelingt, 
immunisatorische Kräfte frei zu machen. (Impft man doch z. B. 
auch noch bei ausgebrochenen Blattern — als Analogie.) 

Dazu gehört natürlich ein genauestes Studium großer Reihen; 
auch habe ich Bedenken, Menschen Trypsin zu injizieren, nicht 
allein wegen der offenbar enormen Schmerzhaftigkeit, sondern noch 
mehr wegen Tetanusgefahr (was für Hunde ja nicht gilt). All 
dies ließe sich ja aber wohl überwinden, weshalb die Frage hier 
nochmals aufgerollt werden soll. « 

Zusammenfassend möchte ich die Schlußfolgerungen meiner 
Versuche nochmals dahin präzisieren: 

1. Es gelingt durch Vorbehandlung mit Trypsin die Eck’sche 
Fisteloperation bei Tieren nahezu gefahrlos zu machen. 

2. Die von mir behaupteten Beziehungen zwischen Pankreas¬ 
nekrose und Leberschädigungen dürfen hiernach erneut als be¬ 
stätigt angesehen werden. 

3. Die Möglichkeit therapeutischer Trypsininjektionen bei 
Pankreasfettgewebsnekrose erfährt eine weitere Begründung. 
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Aus der medizinischen Poliklinik und dem pharmakologischen 
Institut der Universität Freiburg i. B. 

Adrenalinnachweis and Adrenalingehalt des menschlichen 

Blutes. 

Von 

Ernst Bröking nnd Paul Trendelenburg. 

(Mit 8 Abbildungen.) 

Die Frage nach der Tätigkeit der innersekretorischen Drüsen 
im normalen und pathologischen Organismus wurde bis vor kurzem 
lediglich mit anatomischen und tierexperimentellen Untersuchungs¬ 
methoden geprüft. So wertvolle Schlüsse aus solchen indirekten 
Betrachtungen gewonnen sind, ist es doch nicht zu verkennen, daß 
wir uns ein klares Bild von der Physiologie und Pathologie der 
innersekretorischen Drüsen erst dann machen können, wenn es ge¬ 
lingt, auf direktem Wege die Sekrete qualitativ und quantitativ 
im Organismus selbst nachzuweisen. Die Möglichkeit der Weit¬ 
bestimmung innerer Sekrete im Blute des Tieres oder Menschen 
liegt bisher nur für zwei der in Betracht kommenden Drüsen vor. 
Das Schilddrüsensekret läßt sich nach der biologischen Methode 
Beid Hunt’s 1 ) in pathologischen Fällen im Blute nachweisen. 
Außerdem sind bekanntlich Methoden für den Nachweis des Sekretes 
des Nebennierenmarks, des Adrenalin, ausgearbeitet, welche manchen 
Aufschluß über die Tätigkeit dieser Drüse ermöglichten. 

Unter den sehr zahlreichen auf Störungen der inneren Sekretion 
der genannten zwei Drüsen bezogenen Krankheiten gelang es je¬ 
doch bisher nur für eine, eine sichere atypische Produktion innerer 
Sekrete mit atypischem Gehalt des Blutes an diesen nachzuweisen. 
Nur für den Morbus Basedowii konnte mit einiger Sicherheit aus 
dem Blutbefund festgestellt werden, daß bei ihm eine anormale 

1) Reid Hunt and Atherton Seid eil, Studies on thyroid. I. Bulletin 
Nr. 47. Hygienic Laboratory, U. S. Public Health and Marine Hospital Service. 
Washington 1909. 
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Funktion der Schilddrüse im Spiele ist 1 2 3 ), und bei der gleichen 
Krankheit fand Fraenkel 8 ) in seinen interessanten Unter¬ 
suchungen einen übernormalen Adrenalingehalt im Blute. Für eine 
Anzahl von Krankheitszuständen, die mit Hypertonie des Blut- 
gefaßsystems verlaufen, lag die Annahme einer Überfunktion der 
das blutdrucksteigernde Hormon Adrenalin liefernden Nebenniere 
nahe. Tatsächlich glaubten mehrere Forscher bei Nephritis, 
Arteriosklerose usw. einen vermehrten Adrenalingehalt im Blute 
konstatiert zu haben, da jedoch mehrere Nachuntersuchungen diese 
Resultate nicht bestätigten und da eine kritische Betrachtung der 
angewandten Nachweismethoden die Berechtigung zu jenem Schlüsse 
als zweifelhaft erscheinen läßt, ist die Frage nach dem Zusammen¬ 
hang der pathologischen Hypertonien des Gefäßsystems mit der 
Sekretion der Nebennieren noch nicht als gelöst zu betrachten. 

In der folgenden Arbeit haben wir den Versuch gemacht, die 
Funktion einer der innersekretorischen Drüsen, der Nebenniere, 
unter normalen und pathologischen Verhältnissen an der Hand eines 
exakten Nachweises des Sekrets im Blute zu untersuchen und uns 
ein Bild über die Abhängigkeit gewisser Erkrankungen von der 
Tätigkeit jenes Organes zu machen. 

Dieser Versuch schien uns aussichtsreich, da es dem einen von 
uns ®) kürzlich gelungen war, eine schon früher von anderer Seite 4 * ) 
für die Untersuchung wässeriger Adrenalinlösungen verwandte Ver¬ 
suchsanordnung zum biologischen Nachweis des Adrenalins im Blut¬ 
serum auszuarbeiten. Das Prinzip dieser neuen Methode beruht 
darauf, daß das überlebende, mit Ringerlösung dauernd durchspülte 
Gefäßsystem des Frosches auf Adrenalin mit einer Vasokonstriktion 
antwortet, der Grad der Konstriktion kann an der Verlangsamung 
der Ausflußgeschwindigkeit der Durchströmungsflüssigkeit leicht ge¬ 
messen werden. 


1) Reid Hunt, The probable demonstration of thyroid secretion in the blood 
in exophtalmic goiter. Journ. of the American Medical Association Bd. 49, 240 
1907. 

2) A. Frankel, Über den Gehalt des Blutes an Adrenalin bei chronischer 
Nephritis und Morbus Basedowii. Arch. für exper. Path. und Pharm. 1909, Bd. 60 
p. 395. 

3) P. Trendelenburg, Bestimmung des Adrenalingehaltes im normalen 
Blut sowie beim Abklingen der Wirkung einer einmaligen intravenösen Adrenalin- 
iiyektion mittels physiologischer Meßmethode. Arch. für exper. Path. u. Pharm. 
1910, Bd. 63 p. 161. 

4) A. Laewen, Quantitative Untersuchungen über die Gefäßwirkung von 

Suprarenin. Ibid. 1904, Bd. 51 p. 415. 
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Betreffs der Einzelheiten der Herstellung des 
Froschpräparates sei auf die erwähnte Arbeit 
verwiesen. Hier sei kurz erwähnt, daß die 
Kingerlösung aus einer Mariotte’schen Flasche 
unter konstantem Druck in die Bauchaorta einer 
Esculenta eingeleitet wird, sie tritt von hier 
durch die Femoralarterien in die beiden Hinter¬ 
extremitäten und verläßt dieselben durch die Fe- 
moralvenen. Schließlich passiert sie eine in 
die auf der vorderen Bauch wand des Frosches 
verlaufende Vena abdominalis eingeführte Glas¬ 
kanüle und tropft von dieser in gleichmäßigem 
Rhythmus ab. Die Tropfen registrieren sich 
automatisch auf einer rotierenden Trommel. Die 
Injektion des Serums oder der Adrenalinlösung 
erfolgt in den zwischen Mariotte’scher Flasche und 
Aortenkanüle verlaufenden Verbindungsschlauch, 
dicht oberhalb jener Kanüle. Das Serum resp. die 
Lösung des Adrenalins tritt in die Blutbahn ein, 
bewirkt eine Konstriktion der Gefäße und verur¬ 
sacht dadurch eine Verlangsamung der abfallenden 
Tropfen. In Abbildung 1 ist eine mit dieser 
Versuchsanordnung erhaltene Kurve wieder¬ 
gegeben. Entsprechend der Flüchtigkeit der Adre¬ 
nalinwirkung ist die Gefäßverengerung des 
Froschpräparates eine rasch vorübergehende, so 
daß am Ende der reproduzierten Kurve die Tropf¬ 
geschwindigkeit auf den Anfangswert wieder 
angestiegen ist. Durch Einzeichnen der Tropfen¬ 
zahl pro Minute in ein Ordinatensj T stem lassen 
sich die Kurven in übersichtlicher und vergleich¬ 
barer Form wiedergeben (s. u.). 

Unter den bisher zum Nachweis des Adre¬ 
nalins im Blutserum verwendeten Methoden muß 
man denen a priori den Vorzug geben, welche 
die spezifische Affinität des Nebennierensekretes 
zur Gefäßmuskulatur berücksichtigen; die beste 
ist jene, welche das Adrenalin in der vom Or¬ 
ganismus selbst innegehaltenen Weise mit den 
Gefäßen in Berührung bringt und welche dem 
Wirkungsmechanismus des Adrenalins Rechnung 
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trägt. So ist für alle jenen Fälle, in denen sehr adrenalin¬ 
reiches Blut, z. B. Nebennierenvenenblut, geprüft werden soll, die 
Registrierung der Blutdruckkurve eines Warmblüters bei Injektion 
des betreffenden Serums in die Vene sehr brauchbar und ein¬ 
wandfrei. Aber diese Methode versagt natürlich, sobald die 
Adrenalinkonzentration des zü prüfenden Serums diejenige des Blutes 
des Versuchstieres nicht oder nur unbedeutend übersteigt. Für 
diese Fälle blieb bisher die Meyer’sche Arterienstreifenmethode 
und die Prüfung am Kehrer-Fraenkel’schen Uteruspräparate. Die 
Ehrmann’sche Froschbulbusmethode ’), — der im übrigen das 
Verdienst bleibt, die Anregung einer großen Reihe von Frage¬ 
stellungen über die innere Sekretion der Nebennieren und für 
einige auch die richtige Antwort gegeben zu haben —, arbeitet zu 
.wenig quantitativ und ist zu unempfindlich, so daß alle feineren 
Unterschiede im Adrenalingehalt verborgen bleiben. Die Uterus¬ 
methode 1 2 3 * ) hat den Nachteil, daß das Präparat schwierig zu be¬ 
schaffen und subtil in der Behandlung ist. Dazu scheint es uns 
nicht einwandfrei, in den Seren, welche an der Uterusmuskulatur 
eine adrenalinähnliche Wirkung hervorrufen, Adrenalin als tat¬ 
sächlich erwiesen anzunehmen. Bekanntlich ist die Spezifität vieler 
Substanzen für das sympathische Erfolgsorgan im Uterus nicht 
gleichzeitig mit einer qualitativ oder gar quantitativ gleichen 
Spezifität für die Gefäßmuskulatur verknüpft. Hieraus erklärt es 
sich vielleicht, daß Fraenkel mit der Uterusmethode für den 
Adrenalingehalt des normalen Serums Werte erhielt, die zweifellos 
viel zu hoch liegen. Die erwähnte Tatsache muß zu großer Vor¬ 
sicht auffordern speziell bei der Deutung der am Uteruspräparat 
erhaltenen „Hyperadrenalinämien“ Schwangerer und Gebärender. 

iDie Resultate, welche der mit 0. R. Meyer’sehen Gefäßstreifen¬ 
methode 8 ) gewonnen wurden, sind exakt. Aber die Methode leidet 
ebenfalls an gewissen Schwierigkeiten. Die Arterien müssen frisch 
aus dem Schlachthaus erhältlich sein, man muß bei Thermostaten¬ 
temperatur arbeiten und besonders man erhält keine den Adrenalin¬ 
konzentrationen proportionale, sondern nur absolute Werte, so daß 
für jeden Fall die Grenzkonzentration zu suchen ist. 

1) R. Ehrmann, Über eine physiologische Wertbestimmung des Adre¬ 
nalins und seinen Nachweis im Blut. Arch. für exper. Path. und Pharm. 1905, 
Bl 53 p. 97. 

2) A. Fränkel, 1. c. 

3) 0. R. Meyer, Über einige Eigenschaften der Gefährauskulatur mit be¬ 

sonderer Berücksichtigung der Adrenalin Wirkung. Inang.-Dis«. Würzburg 1106. 
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Den genannten Methoden gegenüber scheint nun die Frosch¬ 
durchspülungsmethode einige Vorteile zu besitzen: 

1. Das Präparat arbeitet physiologisch, das Adrenalin wird in 
den Kreislauf eingebracht und wirkt auf sein spezifisches Erfolgs¬ 
organ, die Nervenenden der Gefäßmuskelzelle. 

2. Es besitzt, besonders in den Sommermonaten, eine so grolle 
Empfindlichkeit, daß es selbst feine Adrenalinschwankungen An¬ 
zeigen kann. Die Form der Tropfenkurve ist proportional der 
Adrenalinmenge. Es erübrigt sich die Bestimmung der Nullwerte. 

3. Ein und dasselbe Präparat ist für beliebig viele Unter¬ 
suchungen verwendbar. Es hält sich im kühlen Zimmer mehrere 
Tage lang und ist bis zur beginnenden Fäulnis brauchbar. Man 
ist keinen individuellen Schwankungen ausgesetzt wie beim Frosch¬ 
bulbus, welcher ja bekanntlich jeweils nur einmal verwendbar ist. 

4. Es reagiert ganz spezifisch auf Adrenalin. Wir prüften eine 
große Anzahl von vasokonstriktorisch wirksamen Präparaten 
(Hordenin, Imidazyläthylamin, Secaleinfus, Dioxyphenylisopro- 
pylamin usw.). Alle diese wirkten, wenn überhaupt, erst in 100 bis 
1000 fach stärkeren Konzentrationen als das Adrenalin und die 
Form der Kurve ist eine andere. Die Vasokonstriktion ist bei 
weitem nicht so flüchtig, wie die durch Adrenalin verursachte. Ein 
Teil dieser Substanzen würde am Uteruspräparat sehr stark wirken. 

So bietet das Froschpräparat manchen Vorzug vor den bisher 
verwendeten Methoden, aber die Durchspülungsmethode gibt wie 
alle biologischen Nachweisarten erst nach längerer Übung völlig 
konstante und befriedigende Resultate, worauf hier ausdrücklich 
hingewiesen sei. 

Einige der Schwierigkeiten, welche bei der Deutung der Kurven 
auftreten können, beruhen auf folgenden Eigenschaften des Prä¬ 
parates: Die Empfindlichkeit des Frosches für Adrenalin ist nicht 
sofort maximal, sie ist zunächst gering, um nach einiger Zeit ein 
ganz oder nahezu konstantes Niveau zu erreichen. Es ist deshalb 
zweckmäßig, vor den Seruminjektionen das Präparat mehrere 
Stunden lang dauernd mit Ringerlösung zu durchspülen und es ist 
absolut erforderlich, daß man das zu prüfende Serum mit normalem 
Serum oder mit Adrenalinlösungen vergleicht und das Resultat 
erst dann als sicherstehend betrachtet, wenn die Ausschläge der 
zueinander gehörenden Injektionen gleich groß sind; andernfalls 
muß gewartet werden bis das Stadium der gleichbleibenden Emp¬ 
findlichkeit erreicht ist. 

Weiter ist die individuelle Empfindlichkeit der Frösche je nach 
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der Jahreszeit verschieden groß. Die Sommerfrösche reagierten 
alle auf Adrenalinkonzentration 1:10000000 (1 ccm) oder Serum¬ 
verdünnungen 1:5 (1 ccm) mit gut ausgesprochener Vasokonstrik¬ 
tion. Oft gab die Verdünnung des Serums bis auf das 50 fache 
brauchbare Kurven. In den Wintermonaten ist die Empfindlich¬ 
keit häufig viel geringer. Nicht selten tritt die Gefäßverengerung 
erst bei Adrenalininjektionen von 1 ccm 1:2000000 ein und das 
Serum gibt nur unverdünnt starke Ausschläge. Bei Winterwarm¬ 
fröschen, die wir durch etwa 8 tägiges Unterbringen der Tiere in 
einem Thermostat von 28—30° C erhielten, erlebten wir es jedoch 
niemals, daß wir eins der Tiere wegen zu geringer Empfindlichkeit 
nicht verwenden konnten. 

Um bei geringen verfügbaren Serummengen einen ungefähren 
Anhaltspunkt für die Empfindlichkeit des Präparates ohne Serum¬ 
verlust zu erhalten, pflegen wir während jener mehrstündigen an¬ 
fänglichen Durchspülungszeit Adrenalinlösungen von 1: 10 000000 
oder wenn nötig stärkere — stets wie auch die Serumverdünnungen 
in der Menge von 1 ccm — zu injizieren, und da wir, wie weiter 
unten ausgeführt werden wird, die Adrenalinkonzentration im 
Serum zu ungefähr 1 : 2500000 fanden, läßt sich nun die zu aus¬ 
gesprochener Vasokonstriktion des Präparates nötige Serum Ver¬ 
dünnung leicht ableiten. 

Ehe wir zur Bearbeitung unserer speziellen klinischen Frage¬ 
stellungen übergehen konnten, mußten zunächst einige Einwände 
allgemeiner Natur beantwortet werden. Ist das Froschpräparat 
denn tatsächlich ein Meßinstrument für das Adrenalin des Serums 
oder können andere Momente eine Vasokonstriktion Vortäuschen 
oder bewirken? An sich war es wahrscheinlich, daß größere Vis* 
kositatswerte der durchströmenden Flüssigkeit durch Verlang¬ 
samung der Tropfenzahl einen höheren Gehalt an Adrenalin vor* 
täuschten. Weiter lag die Möglichkeit vor, daß artfremdes Eiweiß 
als solches imstande ist, eine Vasokonstriktion des Froschgefäß¬ 
systems hervorzurufen. Bekanntlich machte Schlayer 1 ) an der 
Meyer’schen Gefaßstreifenmethode die Beobachtung, daß artfremdes 
Serum auf die Rinderarterien paradox wirkt. Zur Klarstellung 
dieser Frage diente der folgende Versuch (cf. Kurve 2). An einem 
konstant empfindlichen Präparat wirkte mit Ringerlösung verdünntes 
Kaninchenserum deutlich gefäßverengernd (1. Injektion der Kurve', 
die Viskosität dieser Serumverdünnung betrug am Determann’schen 

lj Schlayer, Zur Frage der drucksteigernden Substanzen im Blute bei 
Nephritis. Münchener med. Woclienschr. 11)08 p. 2004. 
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Viskosimeter gemessen = 1,5. Nun wurden vorher mit Kochsalz¬ 
lösung gewaschene, also serumfreie, Kaninchen eryfhrocyten 
mit etwas Ätherwasser hämolysiert, der Äther wurde durch Luft- 
durchleiten wieder vertrieben und die hämolysierten Erythrocyten 
mit Ringerlösung wieder so verdünnt, daß die Viskosität ebenfalls 
1,5 ausmachte. Die Injektion dieser Verdünnung hämolysierter 
Erythrocyten (2. Injektion der Kurve) hatte nun gar keine Wirkung 
auf die Tropfenzahl, es trat keine Verminderung der Strömungs¬ 
geschwindigkeit ein. Die Viskosität wie die artfremden Eiweiß¬ 
körper des Serums sind also ohne jeden Einfluß auf die Gestalt 
der Tropfenkurve. 

Kurve 2. 



Wie schon in der zitierten Arbeit x ) nachgewiesen wurde, behält 
das Serum entgegen der bisher meist vertretenen Ansicht seinen 
Adrenalingehalt trotz der alkalischen Reaktion tagelang unver¬ 
ändert bei. Sollte sich die Fraenkel’sclie Beobachtung, daß am 
Uterus das Serum seine Wirksamkeit schnell verliert, bestätigen, 
so wäre dies ein weiterer Beweis dafür, daß das Uteruspräparat 
das Adrenalin nicht quantitativ richtig nachweist. Am Frosch¬ 
präparat lassen sich auch nicht ganz frische, z. B. von auswärts 
bezogene Sera untersuchen, wenn man nur dafür sorgt, daß die 
Sera durch Einstellen in den Eisschrank vor Fäulnis bewahrt 
werden. Das Adrenalin bleibt im Serum auch noch bei starker 
Verdünnung des Serums vor Zerstörung geschützt, die Serum¬ 
verdünnungen brauchen also nicht, wie dies für Adrenalin-Ringer¬ 
lösungen unbedingt erforderlich ist, jedesmal kurz vor der Injek¬ 
tion frisch zubereitet werden. 

Schließlich untersuchten wir, ob unser Präparat imstande ist, 
auch feinere Differenzen im Adrenalingehalt der Sera nachzuweisen. 

1) P. Tr ende len bürg, 1. c. 
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Ein Kubikzentimeter eines Normalserums von der Adrenalinkonzentra¬ 
tion 1: 2 500 000 (s. u.), also 0,0004 mg Adrenalin enthaltend, wurde 
auf das 20 fache verdünnt und 1 ccm dieser Verdünnung einem 
Frosch injiziert (s. Kurve 3, 1. Injektion). Es folgte eine 2. In¬ 
jektion nach künstlicher Steigerung des Adrenalingehaltes jenes 
Serums um etwa Vs seiner ursprünglichen Konzentration (zu 4 ccm 
Serum wurde 0,1 ccm einer Adrenalinlösung 1: 100000 x ) zugesetzt, 
jeder Kubikzentimeter enthielt alsostatt 0.0004mg nunmehr0,00065 mg 
Adrenalin; das Serum wurde ebenfalls anf das 20 fache verdünnt). Die 
Kurve zeigt, daß die Steigerung des Adrenalingehaltes des Serums 
um Vs der normalen Menge eine sehr deutliche Verstärkung der 
Vasokonstriktion gibt und daß das Froschpräparat auch auf geringe 
Schwankungen im Adrenalingehalt des Serums mit genügender 
Exaktheit anspricht. 

Kurve 3. 



Der besseren Übersichtlichkeit halber sind die beiden Kurven übereinander 

gezeichnet. 

I. Der Gehalt des normalen Blntes an Adrenalin. 

B a t e 11 i 2 ) bestimmte als erster die Adrenalinkonzentration im 
normalen Blut. Er injizierte eingeengtes Serum in die Vene von 
Hunden und verglich die Blutdrucksteigerung mit der durch Adre¬ 
nalinlösungen erhaltenen. Er fand die Werte von 1 :10 — 1 : 20000000 . 
Da Ehrmann’s Froschbulbusreaktion, welche Adrenalinkonzentra¬ 
tionen von 1 : 10000000 noch anzeigt, mit dem Serum normaler 
Menschen stets negative Resultate gab, lag die Annahme nahe, 
daß das Serum tatsächlich einen Adrenalingehalt von nur 1:10000000 
oder noch weniger habe. 

1) Verwendet wurde wie ebenso in den folgenden Untersuchungen L. Supra- 
reninum synthet. Höchst. 

2) Batelli, nach A. Biedl, Innere Sekretion, 1910, Berlin-Wien. 
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Ganz andere Werte erhielt jedoch neuerdings Fraenkel. 1 ) 
Am Kaninchenuterus gemessen entspricht nach ihm das normale 
menschliche Serum einer Adrenalinkonzentration von 1:400000. 
Ein einfacher von uns ausgeführter Versuch zeigt jedoch, daß diese 
Werte zweifellos zu hoch sind. Injiziert man nämlich in die Vene 
einer Katze langsam, d. h. etwa innerhalb 10 Sekunden 1 ccm 
normales Menschen- oder Tierserum, so tritt keine Blutdruck- 
Steigerung auf. Diese ist aber stets sehr ausgesprochen bei der 
ebenso ausgeführten Injektion von */»oo nag Adrenalin (in 1 ccm 
gelöst). In 1 ccm des Serums ist also sicher bedeutend weniger Adre¬ 
nalin als l l t00 mg enthalten und die Adrenalinkonzentration des 
Serums liegt entsprechend tiefer als bei 1: 400000. 

Mit unserer Froschdurchspülungsmethode fanden wir für den 
Adrenalingehalt des Menschen-, des Katzen- und des Kaninchen¬ 
serums die Konzentration 1:2—1:2500000. In den ca.2—2 1 /* Litern 
Gesamtserum eines erwachsenen Menschen sind demnach etwa 1 mg 
Adrenalin enthalten. 2 ) 

Zahlreiche Vergleiche verschiedener normaler Menschensera 
untereinander zeigten, daß diese stets einen nahezu konstanten 
vasokonstriktorischen Effekt am Froschpräparat haben; die Unter¬ 
schiede sind, wenn die Sera nicht älter als einige Tage sind, so 
gering, daß es sich empfiehlt, das Blut normaler Menschen als 
Kontrolle bei der Untersuchung pathologischen Blutes zu ver¬ 
wenden. Denn die Adrenalinlösungen müssen jedesmal kurz vor 
der Injektion frisch hergestellt und neutralisiert werden, wenn 
man mit ihnen exakte Kontrollwerte erhalten will. 

Das Blut wurde stets der Armvene entnommen. Einige Be¬ 
stimmungen mit Katzen- und Kaninchenblut hatten uns gezeigt, 
daß ein Unterschied im Adrenalingehalt des peripheren arteriellen 
und venösen Blutes nicht besteht. Die Zerstörung des Adrenalins 
im peripheren Kreislauf ist eine sehr geringe, der Ort der Zer¬ 
störung ist vielmehr im Darm oder den von den Mesenterial¬ 
gefäßen versorgten Drüsen zu suchen. 3 ) Hieraus erklärt es sich, daß 

1) Fraenkel, 1. c. 

2) Statt Adrenalingehalt würden wir vielleicht exakter vom Gehalt an vaso- 
konstriktorisch wirksamen Substanzen reden. Da jedoch die Form der mit Blut¬ 
serum erhaltenen Kurve vollkommen identisch ist mit der durch Adrenalin- 
lüsungen bewirkten, erscheint es uns sicher, daß der ganz überwiegende Anteil 
an der vasokonstriktorischen Wirkung des Serums auf Konto des Adrenalins zu 
setzen ist, und es scheint uns berechtigt, im folgenden kurz von „Adreualio*- 
gehalt des »Serums zu sprechen. 

3) Den gleichen Schluß zogen schon L an gl o i s u. Car not und J osse raud. 
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das Blut der V. mesenterica eine deutlich schwächere vasokonstrik- 
torische Wirkung hat, als das der zugehörigen Arterie, während 
bei Carotis- resp. Jugularisblut und den aus A. resp. V. femoralis 
entnommenen Proben kein Unterschied im Adrenalingehalt er¬ 
kennbar ist (cf. Kurve 4). 

II. Der Adrenalingehalt des Blutes unter pathologischen 

Verhältnissen. 

Der nach Adrenalininjektionen typisch sich äußernde ElFekt 
der Blutdrucksteigerung und vor allem die von Kretschmer 1 2 * * * ) 
sichergestellte Tatsache, daß es im Tierexperimente möglich ist, 
durch dauernden Zufluß entsprechend verdünnter Adrenalinlösungen 
in die Blutbahn den Blutdruck konstant auf einer gewissen Höhe 
zu erhalten, legten natürlich den Gedanken nahe, nach Beziehungen 
zwischen klinisch beobachteter Hypertonie des Gefäßsystems und 
Adrenalingehalt des menschlichen Blutes zu forschen. Schur und 
Wiesel 8 ), welche als erste das Blut chronischer Nephritiker mit 
erhöhtem Blutdruck auf seinen Adrenalingehalt prüften, fanden in 
der überwiegenden Mehrzahl der Fälle mittels der Ehrmann’schen 


Kurve 4. 



Kein Unterschied im Adrenalingehalt des peripheren venösen und arteriellen 

Blutes. 


Froschbulbusmethode positive Resultate. Die Nachuntersuchungen der 
viel diskutierten Ergebnisse der genannten Autoren ergab sein- 

1) Kretschmer, W., Dauernde Blutdrucksteigerung durch Adrenalin und 
über den Wirkungsmechanismus des Adrenalins. Arch. f. exper. Pathol. und 
Ph&rmak. Bd. 57, 1907 p. 423. 

2) Schur u. Wiesel, Über eine der Adrenalinwirkung analoge Wirkung 

des Blutserums von Nephritikern auf das Froschauge. Wiener klin. Wochenschr. 

XX, 1907 p. 699. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 12 
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widersprechende Resultate. So kam Bittorf 1 ) zu einem völlig 
negativen Ergebnis, Pal 2 3 ), welcher den Harn von 24 Nephritikem 
auf mydriatische Substanzen untersuchte, nur zweimal zu einer 
positiven Ehrmann’schen Reaktion. Demgegenüber konnten Mie- 
sowicz und Maciag 8 ) die Wiesel-Schur’schen Befunde bestätigen, 
und zwar fanden sie gerade in den Fällen, wo die Drucksteigerung 
am höchsten war, stets positive Reaktion. Schlayer 4 5 ) unter¬ 
suchte vermittels der von 0. R. Meyer angegebenen Gefäßstreifen¬ 
methode Nephritikerblut und fand im Gegensatz zu den oben er¬ 
wähnten Befunden bei diesen Seren sogar eine geringere Wirkung 
als bei normalen; doch schränkte er später selbst die Bedeutung 
seiner Befunde dadurch ein, daß er zum Adrenalinnachweis im art¬ 
fremden Blute die Rindergefäßstreifenmethode nicht für geeignet 
hielt. Kretschmer 6 ), welcher sich ebenfalls der 0. R.Meyer- 
schen Methode bediente, konstatierte im Blute chronischer Ne- 
phritiker einen normalen Adrenalingehalt mit Ausnahme von zwei 
Fällen (verglichen mit normalem Serum). Die zweimal gefundene 
geringe Verminderung der Adrenalinkonzentration hielt er für eine 
relative, bedingt durch die in diesen Fällen gleichzeitig bestehende 
starke Anämie und Hydrämie. Fränkel 6 ) endlich, welcher sich 
der Kehrer’schen Uterusmethode bediente, fand im Adrenalingehalt 
des Blutes chronischer Nephritiker keine Abweichungen von der Norm. 

Wir selbst prüften 14 Sera chronischer Nephritiker auf ihren 
Gehalt an vasokonstriktorischen Substanzen. Es handelte sich 
hierbei in 12 Fällen um solche von chronisch-interstitieller Nephritis 
verschiedener, meist arteriosklerotischer Provenienz, die alle einen 
über die Norm gesteigerten Blutdruck aufwiesen. Von den er¬ 
haltenen Kurven sei als Beispiel Kurve Nr. 5 angeführt. 


1) Bitterf, A., Adrenalinämie bei Nephritis? Zentralbl. f. innere Medizin 

1909 Nr. 2. 

2) Pal, Über das Vorkommen mydriatischer Substanzen im Harn. Deutsche 
med. Wochenschr. 1907 Nr. 47 p. 1735. 

3) Miesowicz u. Maciag, Observations cliniques sur la presence des 
substances mydriatiques etc. Folia serologica. Jan. 1909 II. Bd. H. 2. 

4) Schlayer, Zur Frage drucksteigernder Substanzen im Blute bei chron. 
Nephritis. Deutsche med. Wochenschr. 1907 p. 1897 und Münch, med. Wochenschr. 
1908 p. 2004. 

5) Kretschmer. W., Über die Ätiologie der nephritischen Blutdrack- 
steigerung und vergleichende experimentelle Untersuchungen über blutdruck¬ 
steigernde Substanzen. Verhandl. des Kongresses f. innere Medizin. Wiesbaden 

1910 p. 731. 

6) 1. c. 
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Kurve 5. 



Normales Serum wirkt deutlich stärker gefäßverengernd wie Nephritiker- 
sernm, beide in der Verdünnung 1:25. Basedowserum, doppelt so 
stark verdünnt, wirkt noch erheblich mehr vasokonstriktorisch wie normales 
Serum. Die Injektionen erfolgten in genannter Reihenfolge unmittelbar nach- 
< einander. 

Sie stammt von einem 57 jährigen Patienten F. E. Der Urin des¬ 
selben zeigte ca. % °/ 00 Eiweiß (Esbach): mikroskopisch fanden sich 
vereinzelte granulierte Zylinder. Das Herz war nach links verbreitert, 
der Spitzenstoß hebend, der zweite Aortenton accentuiert. Der Blut¬ 
druck (nach v. Recklinghausen bestimmt) betrug systolisch 260 cm 
Wasser. Ödeme waren nicht nachweisbar. 

Wie aus der Kurve ersichtlich, ist in diesem Falle der 
Adrenalingehalt des Serums geringer als der des zum Vergleich 
gebrauchten Serums einer gesunden Person. Diese Verminderung 
konnten wir in den von uns untersuchten 12 Fällen chronisch¬ 
interstitieller Nephritis achtmal, also in 65 % der Fälle feststellen. 
Sie schwankte etwas in ihrer Intensität, war aber nie besonders 
groß; der Effekt der vasokonstriktorischen Wirkung dieser Sera 
entsprach etwa einer Adrenalinkonzentration von 1:3 Millionen, 
während wir, wie oben erwähnt, 1:2 bis 1:2’/ 2 Millionen als 
normalen Wert gefunden haben. Die betreffenden Patienten waren 
sämtlich frei von nachweisbaren Ödemen. Da bei der chronisch¬ 
interstitiellen Nephritis in der Regel auch keine Hydrämie besteht, 
dürfte diese Verminderung des Adrenalingehaltes als eine absolute, 
nicht durch Vermehrung der Gesamtserummenge bedingte relative 
aufzufassen sein. Die übrigen 35% der Nephritikersera zeigten 
normales Verhalten; eine Steigerung der Adrenalin¬ 
konzentration haben wir nie konstatieren können. 

Bei zwei zur Untersuchung gelangten Fällen von chronisch¬ 
parenchymatöser Nephritis mit reichlichem Eiweißgehalt und 
nicht erhöhtem Blutdruck zeigte sich der Adrenalingehalt als 
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normal. Fälle von akuter Nephritis, bei denen nach einer neuer¬ 
lichen Veröffentlichung Kretschmer’s sich regelmäßig erhöhte 
Adrenalin werte fanden, standen uns leider nicht zur Verfügung. 
Nur in einem Falle waren wir in der Lage, das einer Eklaraptischen 
im Stadium der Krämpfe aus der Armvene entnommene Blut zu 
untersuchen. 1 ) Die zur Zeit des Auftretens der Eklampsie 25jährige 
Patientin war II. para und vor 3 Monaten an akuter ödematöser 
Nephritis erkrankt; zur Zeit der Blutentnahme fanden sich im üriu 
1 ° (00 Eiweiß, mittelzahlreiche rote Blutkörperchen und Epithel¬ 
zylinder. Wie aus der nachfolgenden Kurve Nr. 6 zu ersehen, zeigt 


2=30 
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£ 

o 

Das Eklampsieserum wirkt 5 mal schwächer wie das normale 

Kontrollserum. 

sich hier eine das ca. öfache der Norm betragende Verminderung 
der vasokonstriktorischen Wirkung. Inwieweit die in diesem Falle 
bestehende subakute Nephritis für den erhaltenen Befund verant¬ 
wortlich zu machen ist, oder ob es sich hierbei etwa um einen für 
die Eklampsie typischen Befund handelt, müssen wir natürlich an 
der Hand dieses ganz vereinzelt dastehenden Befundes dahingestellt 
sein lassen. 

Fälle von Arteriosklerose mit z. T. stark erhöhtem Blutdruck, 
die, soweit nachweisbar, durch eine Erkrankung der Nieren nicht 
kompliziert waren, untersuchten wir fünf. Es fand sich bei ihnen 
ein durchaus normales Verhalten des Blutserums hinsichtlich seiner 
Adrenalinkonzentration. 

Aus diesen Befunden geht mit Sicherheit soviel 
hervor, daß Blutdrucksteigerung und Adrenalin- 

lj Herrn Geheimrat Krünig, Direktor der Univer.- Frauenklinik, sowie 
Herrn Prof. Dr. Sehwenkenb edier, Direktor der med. Klinik Frankfurt a.M. 
sind wir für gütige Überlassung vieler Versnchssera zu besonderem Danke ver¬ 
pflichtet.. 


Kurve 6. 
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gehalt des menschlichen Blutes nicht miteinander 
parallel gehen; es findet sich im Gegenteil in einer 
Reihe von Fällen mit klinisch festgestelltem, stark 
erhöhtem Blutdruck eine, wenn auch nicht sehr be¬ 
trächtliche Verminderung der Adrenalinkonzen¬ 
tration des Blutes. 

Im Verlauf seiner Untersuchungen „über das Vorkommen 
mydriatisch wirkender Substanzen im Harn“ fand Pal 1 ), daß der 
Urin Gravider auf das enucleierte Froschauge in 33°/ 0 der Fälle 
positiv wirkte, während Gesunde nie, andere Kranke — chronische 
Nephritiker ausgenommen — nur in 7 % der Fälle dieses Ergebnis 
zeigten. M. Diem 2 ) r welche mittels derselben Methode Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung anstellte, fand im Urin gravider 
Frauen nur in 15 °/ 0 der Fälle positive Ehrmann’sche Reaktion, bei 
Gesunden in 5 %, und bei Kranken der verschiedensten Art, auch 
hier Nierenkranke ausgenommen, dagegen in 55°/o der Fälle 
mydriatischfe Wirkung. Der Wert dieser an sich schon sich völlig 
widersprechenden Resultate wird noch dadurch vermindert, daß, 
wie Watermann und Boddaert 8 ) nachwiesen, im Urin sich 
zahlreiche Substanzen, vor allem das Brenzkatechin, finden können, 
welche auf den Froschbulbus mydriatisch wirken und die Methode 
zu einer völlig unspezifischen machen. 

Vor kürzerer Zeit berichtete dann Neu 4 ) über den Adrenalin¬ 
gehalt des Blutes Schwangerer. Er bediente sich der von Kehrer 
angegebenen Uterusmethode und fand gewisse Schwankungen ira 
Adrenalingehalte des Blutes entsprechend dem Graviditäts-, Geburts¬ 
und Wochenbettszustande. Nach seinen vorläufigen Mitteilungen 
— genauere Angaben stehen unseres Wissens noch aus — fand 
der Autor bei Graviden jeglichen Stadiums, sogar bei Tubar- 
schwangerschaft, eine Erhöhung der Adrenalinkonzentration des 
Blutes, besonders hohe Werte im Serum des retroplacentaren Häm¬ 
atoms und des Nabelschnurblutes. Die Vermehrung der Adrenalin*- 
menge betrug bis zum 10—12fachen der Norm und Neu ist ge¬ 


ll l.c. i 

2) M. Diem, Über das Vorkommen mydriatisch wirkender Substanzen im 
Harn. Deutsch. Archiv f. klin. Med. Bd. 94, 1908 p. 174. 

3) Waterman, N. und Boddaert, R. J., Über den Nachweis von Neben¬ 
nierenprodukten in Blut und Harn. Deutsche med. Wochenschr. 1908 p. 1102. 

4) Neu, M., Beitrag- zur Biologie des Blutes in der Gestationsperiode des 
Weibes. Med. Klinik 1910 p. 1813. — Münchener med. Wochenschr. 1910 Nr. 48 
p. 2633. 
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neigt, ausgehend von der Tatsache, daß das Adrenalin den Uterus 
zu Kontraktionen anregt, auch die bisher ihrem Wesen nach noch 
ziemlich ungeklärte Ursache des Geburtseintritts zu dieser Hyper- 
adrenalinämie in ursächliche Beziehungen zu bringen. 

Schon zu Beginn unserer Untersuchungen hatten wir die Sera 
einiger Graviden auf ihren Adrenalingehalt geprüft und haben 
diese Untersuchungen nach Veröffentlichung der Neu’schen Befunde 
nochmals eingehend wiederholt. Wir untersuchten in 10 Fällen das 
aus der Armvene entnommene Blut normaler Gravider des 8. und 
9. Monats, in 14 Fällen das Nabelschnurblut, wobei in 5 von diesen 
Fällen den betreffenden Gebärenden kurz vor Eintritt der Geburt 
in der Austreibungsperiode auch aus der Armvene Blut entnommen 
wurde. Auf Grund unserer Untersuchungen müssen wir nun sagen, 
daß eine wesentliche und regelmäßige Erhöhung des Adrenalin¬ 
gehaltes im Blute Schwangerer nicht konstatierbar war. In den 
10 Fällen, wo wir in der Lage waren, das der Armvene ent¬ 
nommene Blut Hochschwangerer mit normalem zu vergleichen, ließ 
sich keinmal ein Unterschied in der vasokonstriktorischen Wirkung 
konstatieren. Was die vergleichende Untersuchung des Nabel¬ 
schnurblutes und das derselben Versuchsperson unmittelbar vor 
dem Eintritt der Geburt entnommenen Venenblutes anbetrifft, so 
war auch hier keine irgendwie auffällige Differenz zwischen beiden 
Blutarten zu erkennen. Bei den 14 Fällen, in welchen wir Nabel¬ 
schnurblut gesunder Gravider mit Normalblut verglichen, zeigte 
sich 3 mal eine etwas stärkere Wirkung des Nabelschnurblutes 
gegenüber dem normalen. Der Grad dieser Steigerung der vaso¬ 
konstriktorischen Wirkung war nicht erheblich; wie die beifolgende 
Originalkurve erkennen läßt, entspricht das Nabelschnurblut in der 
Verdünnung Vs der von V* des Normalblutes. 


Kurve 7. 



Bei 1 Injektion von 1 ccm 5 fach verdünnten Nabelschnur venenserums, 
bei 2 von normalem herum in der Verdünnung 1:4. 


Über die Wirkung des Blutserums Gravider auf den über¬ 
lebenden Kaninchenuterus nach der N eu’schen Versuchsanordnung 
stehen uns eigene Untersuchungen nicht zur Verfügung. A priori 
ist. es aber sein wohl möglich (vgl. den ersten Teil der Arbeit), daß 
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sich im Blute dieser Personen — vielleicht durch autolytische Vor¬ 
gänge in der Plazenta während der letzten Zeit der Schwanger¬ 
schaft entstanden — Substanzen vorfinden, welche auf den Uterus 
eine kontraktionserregende Wirkung ausfiben. Adrenalin oder 
adrenalinähnliche Substanzen sind es jedoch sicherlich nicht, denn 
sonst müßten sie sich mit unserer Methode, die ja auf der für die 
Adrenalinwirkung typischen Vasokonstriktion beruht, nachweisen 
lassen. 

Angeregt durch die interessanten Befunde Fränkel’s, 1 ) 
welcher mittels der Kehrer’schen Uterusmethode im Blute von 
drei Basedowkranken eine erhebliche, das 4—8 fache der Norm be¬ 
tragende Vermehrung der Adrenalinkonzentration fand, untersuchten 
auch wir mit unserer Methode das Serum solcher Kranken. Wir 
waren in der Lage, das Serum von 5 Fällen echten M. Basedowii 
auf seinen Adrenalingehalt zu prüfen. Die Erkrankten waren 
sämtlich weiblichen Geschlechts und zeigten alle die für den 
M. Basedowii typischen Symptome: den bilateralen Exophtalmus, 
die Struma, die zum Teil erhebliche Tachycardie, Zittern, starkes 
Schwitzen, die Zeichen starker nervöser Reizbarkeit und soweit 
die zunehmende Abmagerung diesen Schluß erlaubt, auch einen 
abnorm gesteigerten Stoffwechsel. In 4 von diesen 5 Fällen konnten 
wir eine deutliche Erhöhung des Adrenalingehaltes nachweisen; 
sie betrug in 2 Fällen etwa das doppelte, in einem das 3 fache 
und im Maximum das 4 fache der normalen Konzentration. Als 
Beispiel sei die Kurve Nr. 5 u. 8 angeführt, in welcher die Basedow¬ 
sera gegenüber dem normalen eine ca. 2 mal stärkere Wirkung 
zeigten. 

Knrve 8. 



Stärkere vasokonstriktorische Wirkung des Basedow'semms gegenüber normalem 
Serum, in gleicher Verdünnung injiziert. 

1) 1. c. 
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Die Kranke, I. D., 24 Jahre alt, welche im Mai 1910 in unser« 
Beohachtung kam, litt seit ca. 4 Wochen an den Symptomen der Base« 
dow’sohen Krankheit, deren objektive Zeichen sie in vollster Form auf* 
wies. Da interne Behandlung den zunehmenden Verfall nicht aufzuhalten 
vermochte — Patientin verlor in 8 Wochen 30 Pfd. an Körpergewicht 
— wurde am 3. September 1910 Strumectomie vorgenommen. Die 
Operation war ohne Erfolg; der Puls blieb dauernd über 180, die 
Gewichtsabnahme nahm zu. Am 9. September Exitus. Sektion wurde 
nicht gestattet, doch zeigte die Schilddrüse das typische pathologisch* 
anatomische Bild der Basedowstruma. 

Der fünfte untersuchte Fall, welcher einen normalen Adre¬ 
nalinwert zeigte, unterschied sich insofern von den übrigen, als 
sich diese Kranke sichtlich auf dem Wege der Besserung befand. 
Es handelte sich um eine 20jährige Patientin, welche vor einem 
Jahr an typischem M. Basedowii erkrankt war; auch zur Zeit der 
Untersuchung ihres Blutes (Dezember 1910) bestanden noch die 
objektiven Symptome der Erkrankung, doch war insofern eine 
deutliche Besserung zu vermerken, als seit einigen Wochen das 
Körpergewicht wieder zunahm, die subjektiven Beschwerden an 
Intensität abnahmen und auch die Menses, welche seit 8 Monaten 
sistiert hatten, wieder auftraten. Es wäre von Interesse gewesen, 
diese Kranke auch während des vorausgegangenen akuten Stadiums 
der Erkrankung zu untersuchen, um zu sehen, ob auch sie während 
dieser Zeit die in den übrigen Fällen beobachtete Hyperadrenalin- 
ämie zeigte. 

Bemerkt sei noch, daß sich in keinem der untersuchten 
Basedowfälle eine spontane Glycosurie vorfand, auch der Blutdruck 
entsprach normalen Werten. Eine Prüfung auf alimentäre Glykos- 
urie war aus äußeren Gründen nicht möglich. 

Des weiteren untersuchten wir in 6 Fällen das Blutserum von 
Kranken, welche klinisch zum Teil dem Typus des Basedowoids 
oder der „formes frustes“, teilweise dem des Kropfherzens zuzu¬ 
rechnen waren. Es handelte sich um weibliche Personen mit 
strumüs-hyperplastischer Schilddrüse verbunden mit Erscheinungen 
vorwiegend cardio-vaskulärer Natur. In allen diesen Fällen gelaug 
es uns nicht, Abweichungen der Adrenalinkonzentration von der 
normalen nachzuweisen. 

Die Tatsache, daß nur Fälle, welche zum Typus 
des ausgesprochenen M. Basedowii gehörten, die 
deutliche Hyperadrenalin ämie zeigten, während 
dieser Krankheitsform in einem Teil ihrer Symptome 
sehr nahestehende Erkrankungen, wie die „formes 
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frustes“ und das Kropfherz dieselbe stets vermissen 
ließen, dürfte geeignet sein, differentialdiagnostisch 
einen wichtigen Unterscheidungspunkt zu liefern 
zwischen diesen ihrem Ursprung nach sicherlich ver¬ 
schiedenen, klinisch aber oft schwer zu unterscheiden¬ 
den Zuständen. Ob die Hyperadrenalinämie ätiologisch eine 
primäre Bedeutung hat, läßt sich zurzeit noch nicht entscheiden; 
wahrscheinlicher ist wohl, daß das aus bisher unbekannter Ursache 
in einem Zustande abnorm gesteigerter Reizbarkeit sich befindliche 
sympathische System auch das chromaffine zu verstärkter Tätigkeit 
anregt, als deren Produkt die Hyperadrenalinämie resultiert. 

Das Gegenstück zum Morb. Basedowii ist in gewissem Grade 
das Myxödem. Einen Kranken mit Hypophysentumor und, so¬ 
weit die Palpation den Schluß erlaubt, auch fehlender Schilddrüse, 
welcher klinisch das ausgesprochene Bild des Myxödems zeigte, 
untersuchten wir auf Adrenalinämie. Ein Unterschied der vaso- 
konstriktorischen Wirkung seines Serums gegenüber dem Gesunden 
ließ sich nicht finden. 

Zu den Erkrankungen, für deren Entstehung man Störungen 
in der Funktion der Drüsen mit innerer Sekretion verantwortlich 
macht, ist man in letzter Zeit auf Grund gewisser klinischer Be¬ 
obachtungen auch geneigt, die C h 1 o r o s e zu rechnen (M o r a w i t z *)). 
Wir untersuchten daher auch das Blutserum von 9 an Chlorose 
erkrankten Patientinnen auf seinen Adrenalingehalt, konnten aber 
in diesen Fällen, welche die typischen Erscheinungen der chloro- 
tischen Erkrankung und z. T. eine sehr erhebliche Herabsetzung 
des Blutfarbstoffgehaltes zeigten, keine eindeutigen Abweichungen 
von der Norm nachweisen. In 3 Fällen war der Adrenalin geh alt 
des Serums herabgesetzt und entsprach einer Konzentration von 
nur ca. 1 : 3000000, in den übrigen Versuchen war er normal. 
Diese Fälle betrafen jugendliche Patientinnen mit einem Hämo¬ 
globingehalt von 40—65% (nach Sahli), von denen eine Knöchel¬ 
ödeme und ein ausgesprochen pastöses Aussehen zeigte. Da wir 
überhaupt nach neueren Untersuchungen (Plesch 1 2 )) mit ziem¬ 
licher Wahrscheinlichkeit häufiger bei Chlorotischen eine beträcht¬ 
liche Vermehrung der absoluten Blutmenge anzunehmen haben, 
könnte auch in den beiden übrigen Fällen mit vermindertem Adre- 


1) Morawitz, P., Untersuchungen über Chlorose. Münch, rned. Wochenschr. 
1910 p. 1425. 

2) Plesch, Hämodynamische Studien. Berlin, Hirschwald .1910. 
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nalingebalt eine durch Vermehrung der Blutmenge bedingte rela¬ 
tive Abnahme der Adrenalinkonzentration vorliegen. 

Einen zu großen Wert wollen wir auf diese in einem Teil 
der Fälle bei Chlorose beobachtete Hypadrenalinämie nicht legen: 
einmal ließ sie sich in der Mehrzahl der Fälle nicht konstatieren 
und sodann ist sie in ihrem Werte relativ gering. 

Die Möglichkeit der durch Adrenalininjektionen zu erzielenden 
Glykosurie, sowie die von Eppinger, Falta u. Ru dinge r 1 ) 
in ihren Untersuchungen über die Wechselwirkung der Drüsen mit 
innerer Sekretion aufgestellte Hypothese, daß Pankreasexstirpation 
durch Wegfall intensiver Hemmungen auf das chromaffine System 
eine Überfunktion desselben mit konsekutiver Hyperadrenalin- 
ämie und dadurch bedingter Hyperglykämie zur Folge habe, ließen 
uns auch beim menschlichen Diabetes mellitus eventL 
Veränderungen, insbes. Vermehrung der Adrenalinkonzentration er¬ 
warten. — Löwit 2 ) untersuchte mittels der E hrmannschen 
Methode beim pankreaslosen Frosch das Blut auf Adrenalin, konnte 
aber die Annahme einer Hyperadrenalinämie nicht stützen. Neu 3 ) 
erwähnt dann in seinem Bericht über die Adrenalinuntersuchungen 
bei Schwangeren, daß er in einem Falle von Gravidität verbunden 
mit Glykosurie den höchsten der überhaupt gefundenen Adrenalin¬ 
werte angetroffen habe. Uns selbst standen 4 Diabetesfälle zur 
Verfügung. Zweimal handelte es sich um leichtere Fälle diabe¬ 
tischer Glykosurie bei Patienten von 50 resp. 56 Jahren mit einer 
Zuckerausfuhr von 1,5—2 °/ 0 bei normaler Urinmenge und ge¬ 
wöhnlicher Ernährung; der dritte Fall betraf einen 40jährigen 
Mann mit mittelschwerem Diabetes; der letzte dagegen war 
äußerst schwerer jugendlicher Diabetes. Es handelte sieh um 
einen 20jährigen Studenten, welcher plötzlich an schwerster Gly¬ 
kosurie erkrankte und am Tage der Blutentnahme bei 13 Liter 
Urinmenge einen Gehalt von 7 °/ 0 Zucker aufwies. Die Unter¬ 
suchung dieser 4 Sera ergab, daß sich 2 mal völlig normale Werte 
herausstellten, die beiden anderen Male Werte, die ein wenig nach 
der unteren Grenze der Norm tendierten, wobei erwähnt sein mag. 
daß in dem einen dieser Fälle, der den jugendlichen Diabetes be¬ 
traf, auch eine geringfügige Albuminurie ohne nachweisbare Zylin- 

1) Eppinger, H., Falta, W. u. Rudinger, C., Über die Wechselwir¬ 
kungen der Drüsen mit innerer »Sekretion. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 66, 1908. 

2) Löwit, M., Diabetesstudien. Archiv f. exp. Pathol. u. Pharm&kol. Bd. 62 

1910. 

3) Neu, 1. c. 
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drurie bestand. Eine Vermehrung der Adrenalinkonzentration ließ 
sich nicht finden. 

Zusammenfassung. 

Mit der Froschdurchströmungsmethode sind wir imstande, so¬ 
wohl den Adrenalingehalt des normalen menschlichen Blutes, wie 
auch Schwankungen desselben unter pathologischen Verhältnissen 
quantitativ zu bestimmen. 

Der Gehalt normalen Blutes an Adrenalin entspricht einem 
Konzentrationsverhältnis derselben von 1 : 2—1: 25000Ö0. 

Arteriosklerotiker mit erhöhtem Blutdruck zeigen normalen 
Adrenalingehalt, im Blute von Kranken, welche an chronischer Ne¬ 
phritis verbunden mit Hypertension des Gefäßsystems leiden, 
findet sich in der Mehrzahl der Fälle eine Verminderung der Adre¬ 
nalinkonzentration. 

Im Venenblute Gravider und Gebährender läßt sich keine Än¬ 
derung des Adrenalingehaltes gegenüber normalem konstatieren, 
Nabelschnurblut weist in einem kleineren Teil der Fälle eine un¬ 
beträchtliche Steigerung der Adrenalinkonzentration auf. 

Chlorotische zeigen bisweilen Abnahme des Adrenalingehaltes, 
meist jedoch, ebenso wie Diabetiker normale Adrenalinämie. 

Regelmäßig findet sich bei echtem M. Basedowii Steigerung 
des Adrenalingehaltes um die 2—4 fache Menge der Norm, während 
Fälle von „Basedowoid“ und Kropfherz normales Verhalten zeigen. 

Es bestehen keine nachweisbaren Beziehungen zwischen chro¬ 
nischer Blutdrucksteigerung und diabetischer Glykosurie zum Adre¬ 
nalingehalt des menschlichen Blutes. 
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Über die Umkehr des Zuckungsgesetzes bei der 
Entartungsreaktion. 

Bemerkungen zu dem Buche Reiß’: „Die elektrische 

Entartungsreaktion“. 

Von 

Privatdozent D. Hugo Wiener. 

In einem unter dem Titel „Die elektrische Entartungsreaktion“ 
jüngst erschienenen Buche *) gibt Dr. Emil Reiß eine neue Erklärung der 
Umkehr des Zuckungsgesetzes bei der Entartungsreaktion. Er überträgt 
die Nernst’sehe Konzentrationskettentheorie auf die tierischen Gewebe 
und gelangt zu der Annahme, daß bei der Entartungsreaktion die Um¬ 
kehr der Polwirkung, nicht, wie ich 1 2 ) seinerzeit nachgewiesen habe, eine 
scheinbare, sondern eine tatsächliche ist, bedingt durch eine Änderung 
der Ionenkonzentration im entarteten Muskel. Diesen Schluß zieht er 
freilich einzig und allein aus Versuchen, in denen er fand, daß am in 
situ befindlichen Gastrocnemius des Frosches nach Eintauchen desselben 
in eine K- oder NH 4 -Salzlösung eine Umkehr der Polwirkung erhalten 
wurde, während er eine solche nach Eintauchen des Muskels in eine 
Na-, Li- oder Ca-Salzlösung vermißte. Um nun dieses Resultat auf den 
entarteten menschlichen Muskel übertragen zu können, zieht er das Er¬ 
gebnis der chemischen Untersuchung solcher Muskeln heran und da die¬ 
selbe nicht die postulierte K-Zunahme, sondern im Gegenteil eine K- 
Verminderung, dafür aber eine Na-Vermehrung ergeben hatte, so ist er 
gezwungen, um aus diesem, seiner Anschauung widersprechenden, einen 
dieselbe stützenden Befund zu machen, zu einer weiteren Hypothese zu 
greifen und eine Läsion der Zellmembranen in solchen Muskeln anzu¬ 
nehmen, als deren Folge sich deren Ionenpermeabilität ändert. 

Da sich seine Erklärung der Umkehr der Zuckungsformel von der 
seinerzeit von mir gegebenen wesentlich unterscheidet, ist er gezwungen, 
gegen letztere zu polemisieren und dies tut er, weil, wie er sagt, die 
Schlußfolgerungen meiner Arbeit in die meisten neueren Bearbeitungen 
des Gegenstandes übernommen worden sind. 

Ich hatte ursprünglich nicht die Absicht, gegen die Schlüsse von Reiß 
aufzutreten, umsoweniger, als die Schlußfolgerungen meiner Arbeit in die 

1) Springer’» Verlag, Berlin 1911. 

2) Erklärung der Umkehr des Zuckungsgesetzes bei der Entartungsreaktion. 
Deutsch. Archiv f. klin. Med. 1898. 
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neueren Bearbeitungen des Gegenstandes von den besten Kennern und 
Beherrschern der Elektrophysiologie mit anerkennenden kritischen Be¬ 
merkungen aufgenommen wurden und mir dieses anerkennende Urteil der 
maßgebenden Faktoren in dieser Frage entscheidend zu sein scheint. Doch 
habe ich mich dann zn einer Entgegnung entschlossen, erstens um nicht 
den Verdacht zu erwecken, qui tacet, consentire videtur, hauptsächlich 
aber deshalb, weil ich es für notwendig halte, mit Nachdruck zu betonen, 
daß zur Lösung elektrophysiologiscber Probleme elektrophysikalische 
Kenntnisse, die ich Beiß abznsprecben keine Veranlassung habe, nicht 
genügen, sondern daß hierzu spezielle elektrophysiologische Kenntnisse 
notwendig sind, über die Beiß, wie aus jeder Stelle seines Buches hervor¬ 
geht, nicht verfügt. 

Sonst hätte er nicht in der Weise, wie er es getan hat, das Nernst¬ 
sche Gesetz der elektrischen Beizung auf den Muskel übertragen nnd 
den Muskel als Leiter zweiter Ordnung angesehen. Er hätte sonst ge¬ 
wußt, daß der Muskel nicht als Leiter zweiter Ordnung anznsehen ist, 
sondern erst aus einer Anzahl Leitern zweiter Ordnung, den Muskelfasern, 
besteht. Auf dieser Erkenntnis fußend hätte er dann auch nicht den 
FroBchgastrocnemius als einziges Versuchsobjekt gewählt, bei dessen kom¬ 
pliziertem Baue die Verhältnisse bei der Stromdurchleitung kaum zu 
übersehen sind und sich erst nach Klarlegung der Verhältnisse am ein- 
fachst gebauten Froschsartorius, und dann auch nur mit einer gewissen 
Beserve, deuten lassen. 

Beiß aber vermied es, um nach seiner Meinung seine Versuche 
möglichst exakt zu gestalten, den freipräparierten Muskel zu reizen, weil 
man, wie er meint, bei einem freipräparierten Muskel nie die Sicherheit 
haben kann, daß er absolut unverletzt ist. Deshalb reizte er die Muskeln 
in Bitu und da der Sartorius sich in situ nicht gut allein reizen läßt, 
Verwendete er zur Beizung den Gastrocnemius. 

Es ist dies wohl für Elektrophysiologen eine neuartige und über¬ 
raschende Argumentation, um den für exakte elektrophysiologische Unter¬ 
suchungen fast einzig brauchbaren, parallelfaserigen, in seiner ganzen 
Länge gleichen Querschnitt darbietenden und von lauter ebenso langen 
Fasern, wie der Muskel selbst ist, gebildeten Froschsartorius auszu¬ 
schalten und dafür den äußerst kompliziert gebauten Gastrocnemius ein¬ 
zusetzen. 

Beiß hätte ferner wissen müssen, daß Beine Versuchsanordnung — 
Eintauchen des ganzen Präparates in eine Flüssigkeit — eine wenig 
geeignete Methode für exakte elektrophysiologische Untersuchungen ist, 
da in diesem Falle eine kapillare Flüssigkeitsschicht an den Muskeln, 
namentlich dort, wo sie sich verjüngen, also gegen die Insertionsstellen 
hin, haften bleibt und so an diesen Stellen dadurch die Strombahn ver¬ 
größert, die Stromwirkung vermindert wird und man daher nach dem Heraus¬ 
heben des Präparates aus der Flüssigkeit schon durch den oben er¬ 
wähnten Umstand allein andere Versuchsbedingungen vor sich hat, als 
vor dem Eintauchen. Von der Richtigkeit des Gesagten kann man sich 
leicht überzeugen, wenn man bei bipolarer Reizung (was man darunter zu 
verstehen hat, darauf komme ich noch zurück) des freipräparierten Froseh- 
gastrocnemius einmal das obere, das anderemal das untere Ende des 
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Muskels in eine indifferente Flüssigkeit eintaucht. Man kann dann das 
einemal den absteigenden, das anderemal den aufsteigenden Strom wirk¬ 
samer finden, welche Unterschiede sofort rückgängig werden, wenn man 
mittels Fließpapiers die adhärente Flüssigkeitsschicht entfernt. 

Reiß ist ferner auch über gewisse elektrophysiologische Begriffe 
und die in der Elektrophysiologie allgemein acceptierte Nomenklatur 
nicht orientiert. So weiß er z. B. nicht, was man unter bipolarer 
Reizung eines Muskels zu verstehen hat. Er präpariert (siehe p. 92) den 
Gastrocnemius bei Unversehrtlassen seines Ursprunges und Ansatzes frei, 
schneidet dann alles übrige einschließlich des Unterschenkelknochens ab, 
so daß der Gastrocnemius jetzt die einzige Verbindung zwischen Fuß 
einerseits und Oberschenkelknochen andererseits bildet und reizt den 
Muskel, indem er einmal die eine Elektrode an den Beckenknochen, das 
anderemal an die Zehen anlegt und mit der anderen, beweglichen Elek¬ 
trode von einem Ende des Muskels zum anderen wandert. Diese Art 
der Beizung nennt Reiß bipolar, weil, wie er sagt, der ganze Strom 
jetzt durch den Gastrocnemius gehen muß!! 

Wenn Reiß sich besser darüber orientiert hätte, was man in der 
Elektrophysiologie unter bipolarer Reizung zu verstehen hat, dann hätte 
er es auch vielleicht auf p. 94 unterlassen, die von Krehl für den 
negativen Ausfall seiner eigenen Versuche mit bipolarer Reizung ge¬ 
gebene, vollständig zutreffende, Erklärung zu korrigieren und dafür wieder 
eine ganze Reihe von Hypothesen einzusetzen,. 

Aber auch, was man unter monopolarer Reizung zu verstehen hat, 
weiß Reiß nicht. Bei Besprechung einer meiner Versuchsanordnungen 
(eine Elektrode an der Nerveneintrittstelle des isolierten Sartorius, die 
andere am Beckenknochen), bei der es sich tatsächlich um eine mono¬ 
polare Reizung gehandelt hat, bemerkt er, daß ich diese Art der Reizung 
monopolar nenne. Demgegenüber muß ich hervorheben, daß ich keines¬ 
wegs dieser Reizanordnung diesen Namen gegeben habe, wie es nach der 
Fassung der Bemerkung Reiß’ den Anschein haben könnte, sondern, 
daß ich diese Reizanordnung deshalb monopolar genannt habe, weil diese 
Bezeichnung, wie sich Reiß beim Studium der Lehrbücher der Elektro¬ 
physiologie leicht überzeugen kann, die in der Elektrophysiologie all¬ 
gemein verwendete gerade für diese Reizanordnung ist. 

Daß dieselbe nicht mit der beim Menschen manchmal ebenso be- 
zeichneten Reizanordnung als identisch anzusehen ist, darin stimme ich 
mit Reiß überein, doch muß ich diesbezüglich auf meine Arbeit ver¬ 
weisen, in der ich diese Verhältnisse eingehend besprochen und gezeigt 
habe, in welcher Weise die am isolierten Muskel gefundenen Resultate 
auf den Muskel in situ und somit auch auf den menschlichen Muskel 
übertragbar sind, und daß die beim Menschen manchmal als monopolare 
bezeichnete Reizanordnung keine monopolare, sondern eine tripolare oder 
peripolare ist, die sich sehr leicht aus der monopolaren ableiten läßt. 
Wenn daher Reiß die gewöhnliche Reizanordnung beim Menschen als 
echte monopolare Reizung bezeichnet, so muß ich ihm erwidern, daß 
diese Reizanordnung viel eher den Namen der einer unechten mono¬ 
polaren Reizung verdienen würde. 

Ganz besonders aber muß ich betonen, daß Reiß, wie aus seinen 
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Auseinandersetzungen auf p. 23 hervorgeht, den Begriff der sogenannten 
sekundären Anoden und Kathoden nicht richtig faßt. Dies ist um so 
befremdender, als er gerade gegen meine Erklärung der Umkehr der 
Zuckungsformel, bei der, wie ich nachgewiesen habe, die Etablierung 
sekundärer Kathoden die ausschlaggebende Rolle spielt, zu Felde zieht. 
Diesbezüglich muß ich Beiß aufklären. Nicht dort, wo der Strom in 
den Muskel eintritt oder denselben verläßt, sondern dort, wo er in die 
einzelnen Muskelfasern eintritt oder dieselben verläßt, entstehen die 
sekundären Elektroden. Aus dieser Tatsache wird Beiß auch die Ein¬ 
sicht gewinnen, daß der Gastrocnemius für solche Untersuchungen der 
ungeeignetste Muskel ist, da bei seinem komplizierten Baue bei jedweder 
Reizanordnung eine ganze, schwer kontrollierbare Anzahl sekundärer 
Kathoden entstehen müssen und man nur nach Feststellung der leicht 
übersehbaren Verhältnisse am Sartorius mit irgendwelcher Aussicht die 
Beobachtungen am Gastrocnemius deuten kann. 

Und nun komme ich zu den Einwänden, die Beiß teils meiner 
Versuchsanordnung, teils meiner Theorie macht. Ich will bei der Be¬ 
sprechung derselben nicht die gleiche Beihenfolge einschlagen, in der sie 
von Beiß vorgebracht werden. 

Beiß scheint der Umstand, daß ich hauptsächlich am isolierten 
Muskel gearbeitet habe, meine Theorie im höchsten Grade unwahrschein¬ 
lich zu machen. Demgegenüber muß ich betonen, daß ich keineswegs 
nur am freipräparierten Muskel gearbeitet, sondern an diesem zunächst die 
einfachen Verhältnisse festgestellt habe und letztere dann am in situ 
befindlichen Muskel, natürlich unter Berücksichtigung und richtiger 
Würdigung der veränderten Verhältnisse vollinhaltlich bestätigen konnte. 
Aus letzterem Grunde erscheint obiger Einwand hinfällig. 

Ein weiterer Einwand, den Beiß meiner Theorie macht, ist der, 
daß dieselbe keine Bücksicht auf die Eigenheiten des Gewebes und dessen 
etwaige Änderungen nimmt. Daß seine Theorie diesen Mangel nicht 
aufweist, will er beweisen, indem er ausführt, daß der Strom die gleiche 
Stärke und Spannung an der Anode wie an der Kathode hat, daß hier 
wie dort die gleiche Elektrizitätsmeuge abgelagert wird (was nebenbei 
wieder nur dann zutreffen würde, wenn wir einen einzigen Leiter zweiter 
Ordnung vor uns hätten und nicht, wie beim Muskel, ein Konglomerat von 
Leitern), und indem er weiter folgert, daß die verschiedene Wirkung 
der Elektroden in organischen Geweben nur auf der Verschiedenheit der 
transportierten Jonen beruhen kann. 

Da erhebt sich wohl unwillkürlich die Frage, welchen von den beiden 
Theorien der Einwand eher gemacht werden kann, daß sie keine Bücksicht 
auf die Eigenheiten des Gewebes und dessen etwaige Änderungen nimmt ? 
Ist denn die verschiedene individuelle Erregbarkeit der verschiedenen Ge¬ 
webe vollständig zu vernachlässigen? Kann man ohne weiteres eine 
verschiedene Jonenkonzentration an verschiedenen Stellen einer Muskel¬ 
faser als Ursache für die verschiedene Erregbarbeit der einzelnen Stellen 
gelten lassen? 

Aber nicht nur in elektrophysiologischer, sondern auch in elektro- 
pathologischer Bichtung muß ich Reiß entgegentreten. Er sieht näm¬ 
lich einen weiteren Ein wand gegen meine Theorie in dem Umstande, daß 
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nach meinen Ausführungen die Umkehr des Znoknngsgesetzes am deut¬ 
lichsten in Erscheinung tritt, wenn man den Muskel von der Nervenein- 
trittstelle aus reizt und er meint, daß es eine alte Regel ist, bei der 
direkten Muskelreizung am Menschen die Elektrode möglichst entfernt 
von der Nerveneintrittstelle aufzusetzen. Gegen diese Behauptung muß 
ich auf das entschiedenste opponieren. Weiß denn Reiß nicht, daß 
man die Muskeln von den sogenannten motorischen Punkten, deren Ab¬ 
bildung in jedem Lehrbuche der Nervenkrankheiten oder der Elektro- 
pathologie zu finden ist, reizt, und daß diese motorischen Punkte, wie 
sie z. B. in dem mir zur Verfügung stehenden Lehrbuche der Nerven¬ 
krankheiten Oppenheim’s (2. Aufi. p. 32) definiert sind, jene Haut¬ 
bezirke sind, die der Eintrittstelle des Nerven in den Muskel entsprechen ? 
Weiß er ferner nicht, daß man die Muskeln von diesen Stellen aus nicht 
nur gewöhnlich reizt, sondern sogar reizen muß, sonst kann man sogar, 
wie Jolly 1 ) gezeigt hat, an normalen Muskeln Umkehr der Zuckungs¬ 
formel erhalten, für welches Verhalten ich in meiner Arbeit eine experi¬ 
mentell gestützte Erklärung gegeben habe? 

Zur Bekräftigung dieses Einwandes führt Reiß zweierlei Versuche 
an. Erstens fand er an einem degenerierten M. tibialis anticus, wenn 
auoh keine Umkehr der Zuckungsformel, so doch eine gleiche Wirksam¬ 
keit der Kathode und Anode und dies nicht nur bei der Reizung von 
der Nerveneintrittstelle aus, sondern durch die ganze Länge des Muskels, 
zweitens fand er ein gleiches Verhalten am isolierten Froschgastrocnemius 
nach Eintauchen in eine Salmiaklösung. 

Was den ersten Befund betrifft, so widerspricht er durchaus nicht 
meiner Theorie. Eine Aufklärung hierfür wird Reiß beim genauen 
Studium meiner Arbeit finden, in der ich ausführte, daß bei der Um¬ 
kehrung der Zuckungsformel stets zwei konkurrierende Momente in Be¬ 
tracht kommen und das Prävalieren des einen oder des anderen über den 
Effekt entscheidet. Was den zweiten Befand betrifft, so werde ich bei 
Besprechung des nächsten Einwandes die Erklärung für denselben bringen. 

Der letzte, bei Reiß der erste, Einwand ist gegen meine Methodik 
des Bestreichens einzelner Muskelteile mit NH 8 oder Kaliumphosphat¬ 
lösung gerichtet. Reiß meint, daß diese Lösungen in den ganzen 
Muskeln diffundiert sein können und die Entartungsreaktionen, die ich 
auf diese Weise erhalten habe, möglicherweise auf chemische Verände¬ 
rungen am gesamten Muskel zurückzuführen sind. 

Dagegen ist zunächst zu bemerken, daß, wenn Reiß meine Arbeit 
gründlich gelesen hätte, er gefunden hätte, daß ich nicht nur durch Be¬ 
streichen der Muskelenden mit Kaliumphosphatlösung, sondern auch durch 
Anbrennen, durch Setzung eines sogenannten thermischen Querschnittes 
dieselben Resultate erzielt habe. Übrigens kann sich Reiß durch einen 
entsprechenden Versuch selbst davon überzeugen, daß seine Vermutung, 
der Muskel werde durch lokale Bestreichung mit einer K-Salzlösung in 
seiner Gesamtheit verändert, eben nur eine Vermutung ist, die durch die 
Tatsachen nicht bestätigt wird. Es ist eine alte, feststehende Erfahrung 

1) Über die Unregelmäßigkeiten des Zuckungsgesetzes usw. Archiv f. 
Psychiatrie Bd. 13 p. 718. 
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in der Elektrophysiologie, daß Bestreichen eines Muskels mit K-Salzlösung 
einen Erregbarkeitsverlust bloß dieser umschriebenen Partie und infolge 
Diffusion der Lösung nur ganz kurzer Strecken darüber hinaus zur Folge 
hat und gerade dieses leichte Weiterdiffundieren der Lösung diese *' 

Methode geeignet macht, die Frage nach der Lokalisation der die Zuckung - 

auslösenden Erregung zu entscheiden. Durch das Weiterdiffundieren der 
K-Salzlösung grenzt die unerregbar gemachte Zone nicht scharf an eine 
normal erregbar gebliebene, sondern es findet ein allmählicher Übergang . 

aus der normalen in die unerregbare Zone statt. Wenn der Strom nun 
an einer solchen Stelle die Muskelfasern verläßt, so schleicht er gleich¬ 
sam dort aus und setzt nicht, wie normalerweise eine kathodische Er¬ 
regung. Die Lösung eines K- oder NH 4 -Salzes macht also nichts mehr f1 

und nichts weniger als eine Unerregbarkeit derjenigen Stelle der Muskel¬ 
faser, mit der sie in Berührung kommt und einer kleinen Strecke 
darüber hinaus, und die Zuckungsformel wird nicht durch sie beeinflußt, 
sondern ihre Beeinflussung hängt von der Stelle ab, an der diese Salz- < 

lösung gewirkt hat. Dies geht aus meinen Versuchen hervor, in denen 
ich am normalen Sartorius durch Bestreichen der Stelle des Nervenein¬ 
trittes eine Umkehr der Zuckungsformel und in denen ich am degene¬ 
rierten Muskel durch Bestreichen der Muskelenden mit derselben Salz¬ 
lösung eine Umkehr der umgekehrten Zuckungsformel, also wieder eine 
normale Zuckungsformel erhalten habe. Dies geht aber auch aus den 
Versuchen von Beiß am Gastrocnemius hervor, nur hat Beiß diese 
Versuche falsch gedeutet. Er identifiziert fälschlich Muskel und Muskel¬ 
fasern und glaubt durch Eintauchen des Gastrocnemius den ganzen 
Muskel gleichmäßig der Salzlösung ausgesetzt zu haben. Das ist aber 
nicht richtig. Wenn er sich an einem sagittal-medianen Längsschnitt 
über den Bau des Gastrocnemius orientiert hätte, so hätte er gesehen, 
daß von der oberen Sehne ein sehniges Septum ah der ventralen Seite 
des Muskels nach abwärts zieht und an letzterem die Muskelfasern mit 
ihren oberen Enden entspringen um von da in sanftem, nach unten und 
vorn offenem Bogen nach hinten gegen die hintere oberflächliche Fascie zu 
ziehen, an die sie sich dachziegelförmig anlegen, so daß dort die hinteren 
unteren Enden der Muskelfasern mit ihrer oberen Fläche, nur durch die 
oberflächliche Fascie gedeckt, zutage liegen. Wenn man nun an diese 
Stelle die Elektrode anlegt, so wird, falls sie die Anode ist, der Strom 
zunächst an den unteren Muskelfaserenden in die der Elektrode zunächst 
gelegenen Fasern eintreten und dieselben an den oberen, am sehnigen 
Septum gelegenen, Enden verlassen. Dort entstehen die Kathoden und 
von dort geht die Erregung aus. Bei der umgekehrten Stromrichtung 
hingegen liegen die erregenden Kathoden an den unteren, freien Muskel¬ 
faserenden, und da dort der Strom die größere Dichte hat, muß die 
Kathodenschließungszuckung überwiegen. Wenn man nun den Muskel in 
eine K- oder NH 4 -Salzlösung eintaucht, die eine Unerregbarkeit der 
Muskelfasern erzeugt, so wird diese Salzlösung natürlich am intensivsten 
zunächst auf die oberflächlichsten und am meisten freiliegenden Stellen 
der Muskelfasern, d i. auf die hinteren Muskelfaserenden wirken. Beim 
Anlegen der Anode an den Muskel hat sich dabei nicht viel geändert, 

weil die erregenden Kathoden an den oberen Muskelfaserenden liegen, auf [ 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 13 
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die die Salzlösung noch nicht, oder wenigstens in geringerem Maße ge¬ 
wirkt hat. Beim Anlegen der Kathode an den Muskel aber liegen die 
erregenden Kathoden an den unteren, bereits unerregbar gewordenen 
Muskelfaserenden und es muß, um überhaupt eine Reaktion zu bekommen, 
der Strom bedeutend verstärkt werden, bis sekundäre, an noch erregbar 
gebliebenen Stellen der Muskelfasern auftretende Kathoden so stark ge¬ 
worden sind, daß von ihnen eine wirksame Erregung ausgeht. Auf diese 
Weise kommt es zum Überwiegen der Anoden- über die Kathoden¬ 
schließungszuckung. 

Bleibt der Muskel aber längere Zeit der Einwirkung der betreffenden 
Salzlösung ausgesetzt, dann werden auch die oberen Muskelfaserenden 
unerregbar und es erlischt überhaupt die Erregbarkeit für den gal¬ 
vanischen Strom. 

Es hat somit Reiß unbewußt meine, von ihm beanstandete Methode, 
freilich in weniger übersichtlicher Weise und an einem ungeeigneteren 
Muskel verwendet, die Versuchsresultate aber falsch gedeutet. Bei richtiger 
Deutung bilden aber seine Versuche eine weitere Stütze für die Richtig¬ 
keit der von mir gegebenen Erklärung der Umkehr des Zuckungsgesetzes 
bei der Entartungsreaktion. 

Die Nernst’sehe Theorie, die gewiß auch für organisierte Gewebe 
Gültigkeit haben wird, der übrigens die von mir gegebene Erklärung der 
Umkehr des Zuckungsgesetzes durchaus nicht widerspricht, darf nicht in 
unrichtiger Weise auf organisierte Gewebe übertragen und diese Über¬ 
tragung durch falsch gedeutete Versuche gemacht werden. Die Verhält¬ 
nisse, die bei dieser Übertragung zu berücksichtigen sind, sind viel kom¬ 
pliziertere, als sie Reiß vermutet. Vor allem muß aber die Nernst¬ 
sche Theorie sich bei ihrer Übertragung auf organisierte Gewebe sich mit 
den in der Elektrophysiologie feststehenden Tatsachen auseinander setzen 
und abfinden, nicht aber dieselben, wie es durch Reiß geschehen ist, 
ignorieren. 
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Nochmals über Grafe’s Untersuchungen znr Frage des 
Stoff- und Kraftwechsels im Fieber. 

(Dieses Archiv Bd. 100 und 101 p. 215.) 

Von 

Prof. H. Senator (Berlin). 

Die Erwiderung Grafe's auf meine Bemerkungen über seine Fieber¬ 
untersuchungen zwingt mich, sehr gegen meinen Wunsch, noch einmal 
darauf zurückzukommen, weil er in dieser Erwiderung den Kernpunkt 
unserer Meinungsverschiedenheit verschiebt. W ogegen 
ich mich gewandt habe, ist seine Behauptung, daß „im Fieber die Eiweiß¬ 
verbrennung im Durchschnitt in gleichem Maße, wie der Gesamtumsatz 
steigt“ (1. c. p. 238), 

Dem gegenüber habe ich behauptet und behaupte noch, daß in der 
Mehrzahl der fieberhaften Krankheiten keine einfache und gleichmäßige 
Steigerung der normalen Stoffwechsel Vorgänge eintritt, sondern vorzugs¬ 
weise ein größerer Zerfall von Eiweiß. Und ich habe in 
einem Versuch (17) von Grafe selbst, demjenigen, welcher am längsten 
und vollständigsten durchgefübrt, also von allen seinen Versuchen am 
besten gelungen und der beweiskräftigste ist, eine Bestätigung meiner 
Behauptung gefunden. Jetzt teilt Grafe mit, daß die Überschriften seiner 
Tabellen, an welche ich mich gehalten habe, nämlich „Versuchsdauer“ 
und „N-Ausscheidung während des Versuches“ gar nicht wörtlich zu 
nehmen und die von mir berechneten Zahlen für den 24 ständigen N- 
Um8atz etwas höher sind als die in Wirklichkeit von ihm während der 
„Versuchsdauer“ gefundenen. 

Nun ist es schon ganz ungewöhnlich, die 24 ständige N-Ausscheidung 
aus einem Bruchteil der ganzen Tagesperiode zu berechnen und sie mit 
dem gleichzeitigen Gas Wechsel in Beziehung zu setzen, weil 
bekanntlich die N-(Harnstoff-)Ausscheidung viel langsamer erfolgt als der 
Gasaustausch, dabei im Fieber sehr unregelmäßig ist und oft eine An¬ 
häufung von N-(Harn-)Stoff während kürzerer oder längerer Periode 
stattfindet. Wenn man den Eiweißstoflfwechsel untersucht, so beschränkt 
man sich nicht (von ganz besonderen Fragen abgesehen) auf den während 
einiger Stunden gesammelten Harn, sondern untersucht mindestens 
den Ham von 24 Stunden und im Fieber, wenn irgend möglich, von 
mehr als einem Tage. 

13* 
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Aber sei es drum! Lassen wir also einmal ßr&fe’s Art zu unter¬ 
suchen und seine damit gefundenen Zahlen gelten. Danach findet er 
selbst in dem erwähnten Versuch während des Fiebers eine Zu¬ 
nahme der Eiweißverbrennung von 50,7 °/ 0 . Damit vergleicht 
er das Verhalten des N-freien Körpermaterials? Das sollte 
man meinen. Aber nein! Er vergleicht den Umsatz von Eiweiß mit 
der Bildung von Wärme aus N-freiem Material, findet selbst bei 
diesem Vergleich immer noch, daß diese letztere nur um 33,4 ° 0 ver¬ 
mehrt ist und erklärt schließlich jenen Versuch für eine vereinzelte Aus¬ 
nahme! (1. c. Bd. 102 p. 116). 

Er halt einen vollständig durchgeführten, gut gelungenen Versuch 
für weniger beweisend als den Durchschnittswert aller Versuche, besser 
und schlechter gelungener. 

Also sei es drum nochmals! Halten wir uns wiederum an seine 
Methode und berechnen aus seinen eigenen Zahlen den Durchschnitts¬ 
wert für den fieberhaften Umsatz von Eiweiß einerseits und 
N-freiem Material andererseits im Vergleich mit dem 
fieberfreien Zustand desselben Menschen bei möglichst gleicher 
Ernährung. Ich betone nochmals ausdrücklich, daß dies der Kernpunkt 
des Streites zwischen Grafe und mir ist. Es handelt sich nicht um die 
Frage, welchen Anteil die betreffenden Körperstoffe an der Wärme¬ 
bildung haben, denn ich habe gar nicht bestritten, daß auch im Fieber 
das Fett einen größeren Anteil an der Wärmebildung haben kann als 
das Eiweiß, gerade so wie im fieberfreien Zustande, ja ich habe das mit 
Rücksicht auf die kalorischen Werte von Eiweiß und Fett sogar als 
selbstverständlich bezeichnet. 

Hier handelt es sich um den Umsatz von Eiweiß einerseits und X- 
freiem Material andererseits, und diesen bestimmt man allgemein direkt 
nach der klassischen von Pettenkofer und Voit eingeführten 
für Tagesperioden allein zulässigen Methode, indem man aus 
dem N-Gehalt des Harns (denjenigen des Kotes kann man hier mit 
Grafe ohne großen Fehler vernachlässigen) die umgesetzte Eiweißmenge 
berechnet und aus der ausgeatmeten C0 2 oder aus dem aufgenommenen 
0 2 nach Abzug der Gasmengen, welche dem verbrannten Eiweiß zu¬ 
kommen, auf die Menge der umgesetzten N-freien Substanz schließt. 

Prüfen wir also auf diese Weise, wie sich der Durchschnittswert 
der Stoffwechseländerungen aus seinen Versuchen ergibt. Von den 
18 Versuchen an akuten Infektionskrankheiten sind für diese Prüfung 
nicht alle geeignet. So müssen die Versuche 2, 3, 4, 8 ausscheiden, 
weil der Fieberharn verloren ging, also die N-Ausscheidung fehlt, 
ebenso sind ungeeignet Versuch 6, 7, 12, 13, in denen 1 Fieber¬ 
tag untersucht wurde, aber kein fieberfreier Tag an derselben 
Person zum Vergleich, endlich Versuch 10, in welchem gar kein 
Fiebertag, sondern nur der Tag der Krise (beiläufig mit einer Aus¬ 
scheidung von 88 g Eiweiß bei einem 33jährigen Mann mit 53,8 kg 
Körpergewicht) untersucht wurde. Es bleiben also zur vergleichenden 
Berechnung 9 Versuche, allerdings auch von ungleichem Wert, weil in 
4 die Untersuchung sich auf 2 oder 3 Fiebertage erstreckte, in 5 aber 
nur auf 1 Fiebertag, was, wde ich vorher schon bemerkte, bei der im 
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Fieber oft verlangsamten Harnstofiausscbeidung deren Wert etwas beein¬ 
trächtigt. 

Znm Vergleich mit den Fiebertagen ist, soweit sieb angegeben findet, 
der erste fieberfreie (nicht Krisen-) Tag, oder ein Tag aas der Kokon- 
valescenz genommen, nicht aber, wie wohl selbstverständlich, ein Tag bei 
völliger Gesundheit viele Wochen oder 1 / 2 oder i j l Jahr nach über¬ 
standener Krankheit, der sich natürlich nicht mit einem Fiebertag und 
seinem Zustand von Unterernährung vergleichen läßt. 


L Tabelle (mit 2—3 Fiebertagen). 


Ver¬ 

such 

Nr. 

Umsatz von 

Im Fieber 

g 

Fieberfrei 

g 

i 

1 Zunahme 
! im Fieber 

°/o 

1 

Bemerkungen 

j 

9 

Eiweiß 

N-freie Sub- ( c q 
stanz zu be- •{ q * 
rechnen aus { 

94,27 

247,20 

303,03 

72,44 

211,48 

293,67 

1 30 

17 

3 

Durchschnitt aus 

2 Fiebertagen. 

16 

Eiweiß 

N-freie Sub- ( p« 
stanz zu be- < q * 
rechnen aus ( 

96,87 

265,84 

305,98 

59,65 

278,13 

299,34 

| 62 

— 6! 

2 

Durchschnitt aus 

2 Fiebertagen 
Abnahme! 

17 

Eiweiß 

N-freie Sub- ( rn 
stanz za be- { q * 
rechnen aus ( u * 

70,5 

221,48 
278,89 ; 

46,8 

192,57 

219,70 

50 

15 

27 

: i 

Durchschnitt aus 

3 Fiebertagen. 

18 

Eiweiß 

N-freie Sub- ( pQ 
stanz zu be- < q * 
rechnen ans ( * 

74,94 

224,83 

283,67 

1 

56,42 

197,53 i 
253,20 

i 

33 

14 

12 

Durchschnitt aus 

2 Fiebertagen. 


II. Tabelle (mit nur 1 Fiebertage). 


Ver¬ 

such 

Nr. 

Umsatz von 

Im Fieber 

g 

Fieberfrei 

g 

Zunahme 
im Fieber 

°lo 

Bemerkungen 

1 

Eiweiß 
N-freie Sub- i 
stanz zu be- l 
rechnen aus 1 

fco, 

jO* 

51,20 

259,15 

357,89 

48,00 

205,00 

296,58 

6,7 

26 

20,7 


5 

Eiweiß 
N-freie Sub¬ 
stanz zu be- < 
rechnen aus 1 

(cc, 

[°, 

80,44 

219,50 

286,46 

i 

54,27 

238,23 
! 252,68 

i 

48 

-7,9! 

13,3 

Abnahme! 

11 

Eiweiß 
N-freie Sub- i 
stanz zu be¬ 
rechnen aus 1 

fco, 

(0, 

110 

200,43 

253,61 

f 

| 53,95 

206,29 

183,92 

104 

— 2,9! 
37,8 

Abnahme! 
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Ver¬ 

such 

Nr. 

Umsatz von 

Im Fieber 

| g 

Fieberfrei 

g 

Zunahme 

im Fieber 

0/ 

/ 0 

Bemerkungen 

14 

Eiweiß 

N-freie Snb- |V,q 
stanz zu be- Jq * 
rechnen aus 

78,12 

251.97 

322.97 

44,52 

312,73 

297,17 

75,5 

— 19.4 

8,7 

1 

Abnahme! 

15 

Eiweiß 

N-freie Sub- 
stanz zu be- •! q * 
rechnen aus 

102,75 

271,53 
l 366.40 

58,76 

275,48 

300,09 

74,9 

- 1,4 

22 

Abnahme! 


Sonach beträgt der Durchschnittswert der Steigerung, welche 
der Stoffanisatz nach Grafe’s Zahlenangaben im Fieber erfahren hat, 
bei Tabelle I für Eiweiß 44 °/ 0 , für N freie Substanz, je nachdem man 
sie au9 C0 2 oder aus 0 2 berechnet, bzw. 10 oder H°/ 0 . 

Aus Tabelle II ergibt sich für Eiweiß die Zunahme von 61,8 °/ 0 für 
N-freie Substanz bzw. — 1,2! oder 20,5 °/ 0 . 

Und wenn man den Durchschnitt aus allen 9 Versuchen, den mehr- 
und minderwertigen, zusammen berechnet, für Eiweiß 53,8, für N-freie 
Substanz 3,8 oder 16,3 °/ 0 . Kurz, wie man auch rechnen mag, der 
Eiweißumsatz erscheint durchschnittlich im Fieber allermindestens 
3^ mal so groß als der Umsatz von N-freier Substanz, wenn man nur 
das ungünstigste Kechenergebnis aus Grafe’s Versuchen berück¬ 
sichtigt. Das genügt schon, um die Behauptung Grafe’s von der 
gleichmäßigen Steigerung des Gesamtumsatzes im Fieber zu widerlegen. 
Aber die von ihm gewünschte Durchschnittsrechnung seiner Versuche 
spricht sogar für eine noch weit stärker überwiegende Zunahme des 
Eiweißes im Fieber, ja sie läßt sogar eine Abnahme des Umsatzes N- 
freier Substanz bei einer Zunahme des Eiweißumsatzes von 61,9 °/ 0 
herauslesen! 

Ich habe es unterlassen, die Zahlen, aus denen das Verhalten des 
Stoffumsatzes hier berechnet ist, im einzelnen vorzubringen, da kaum ein 
Leser sich entschließen würde, sie nachzurechnen, und wer es dennoch 
will, die nötigen Daten in Grafe’s Tabellen finden kann. Aber ich 
denke, daß Grafe selbst sich die Mühe nehmen wird, den 24 ständigen 
Stoffumsatz, so wie ich, in der allein zulässigen Weise direkt 
aus den üblichen Endprodukten, also aus der N-Aus- 
scheidung und den gewechselten Gasmengen aus seinen 
Versuchen, soweit sie dazu verwertbar sind, zu berechnen und erwarte, 
daß, wenn er zu einem, dem meinigen entgegengesetzten Ergebnis kommt, 
er seine Berechnung ausführlich mitteilen wird. 

Bis dahin bleibe ich dabei, daß auch Grafe’s Untersuchungen das 
bestätigen, was von mir schon vor 40 Jahren erwiesen und (außer von 
Grafe) wohl allgemein anerkannt ist, nämlich: daß in der Mehr¬ 
zahl der fieberhaften Krankheiten das Eiweiß in über¬ 
wiegend stärkerem Maße umgesetzt wird als das stick¬ 
stofflose Körper material. 
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Antwort auf die vorstehende Erwiderung von Herrn 
Geheimrat Senator. 

Von 

E. Grafe. 

Herr Geheimrat Senator versucht, in den vorstehenden Zeilen neue 
Argumente gegen die Beweiskraft meiner Untersuchungen vorzubringen. Er 
vergleicht zu diesem Zwecke den Umsatz von Eiweiß und Fett bei meinen 
Patienten im Fieber und in der Rekonvalescenz. Er findet dabei, wie 
das selbstverständlich ist und bereits aus meinen Tabellen hervorgeht, 
eine stärkere Zunahme der Eiweißverbrennung gegenüber der Fettver¬ 
brennung. Da aber Fieberstoffwechsel und Kekonvalescentenstoffwechsel 
in bezug auf den Ernährungszustand und vor allem das Verhalten des 
Eiweißes sich fundamental voneinander unterscheiden, dürfte 
ein derartiger Vergleich zur Entscheidung der vorliegenden Frage wohl 
kanm geeignet sein und läßt sich daher auch nicht gegen meine Auffassung 
von der gegenüber dem Hungerzustande durchschnittlich gleichmäßigen 
Steigerung der Verbrennung von Eiweiß und stickstofffreiem Körper- 
material im Fieber ins Feld führen. 

Eine Verschiebung des Kernpunktes der Meinungsverschiedenheit 
mit Herrn Geheimrat Senator liegt meinerseits nicht vor, denn ich 
habe stets betont, daß ich die in Frage stehenden Probleme vom ener¬ 
getischen Standpunkte aus bearbeitet habe, und daß sie bei dem heutigen 
Stande der Wissenschaft nur auf diesem Wege einer exakten Lösung 
nahegebracht werden können. Die lediglich stofflich orientierte Be¬ 
trachtungsweise ist bei dem verschiedenen Brennwert von Eiweiß, Zucker 
und Fett wesentlich ungenauer (vgl. z. B. die Berechnung von Herrn Ge¬ 
heimrat Senator für Versuch Nr. 11 p. 197: nach der Kohlensäure 
berechnet eine Abnahme der Verbrennungen von 2,9 °/ 0 und nach dem 
Sauerstoff berechnet eine Zunahme von 37,8 °/ 0 ), ergibt aber natür¬ 
lich prinzipiell ein ganz ähnliches Resultat wie die energetische. 

Auf Einzelheiten in der Erwiderung von Herrn Geheimrat Senator 
möchte ich gelegentlich einer späteren Arbeit noch einmal zurückkommen. 


Die Redaktion schließt hiermit die Polemik. 
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Znr Ätiologie der Dnpuytren’schen Kontraktur. 

Von 

Wilhelm Ebstein (Göttingen). 

Das Verdienst, die Ursache dieser Affektion, die in einer Kon¬ 
traktion der Palmaraponeurose besteht, klargestellt zu haben, und 
die demgemäß mit vollem Recht seinen Namen führt, gebührt 
Dupuytren. 1 ) Er hat nachgewiesen, daß es sich dabei nicht, wie 
noch Astley Cooper 8 ) angenommen hatte, um eine Affektion der 
Beugesehnen und ihrer Scheiden handelt, durch welche eine Beuge¬ 
stellung der Finger bedingt werde. Es betrifft dieselbe keines¬ 
wegs alle Finger, sondern meist zuerst oder auch ganz allein den 
4. Finger, von dem sie hernach wohl auf den 3., und zuweilen auf 
den 5., sehr selten aber auf den Zeigefinger und am seltensten auf 
den Daumen übergreift. Madelung 8 ) fand aber den letzteren 
bei einem Seelotsen beiderseits von der Kontraktur ergriffen. Mit 

1) Dupuytren, De la retraction permanente des doigts et du diagnostic 
differentiel. Le^ons orales de clinique chirurgicale faites ä l’Hötel-Dieu de Paris, 
T. IV p. 473—502, Article 11, Bruxelles 1839. Nach Andre Fasquelle (These, 
Lyon 1892 Nr. 724) datiert die Dupuytren’sehe Arbeit von 1832. Die an¬ 
gegebenen Dupuytren'sehen Beobachtungen über Fingerkontrakturen waren 
für die Anatomen die Anregung, den Bindegewebsverbältnissen der Hohlhand eine 
größere Aufmerksamkeit zuzuwenden. So wurde zuerst durch Bourgery (Ana¬ 
tomie descriptive ou physiologique 1834) das Lig. palmare transversum beschrieben. 
Vgl. Fr. Merkel, Handbuch der topographischen Anatomie 3. Bd. p. 608, Braun¬ 
schweig 1907. 

2) Astley Cooper (oeuvres chirurgical., traduit. de l’anglais par Chas- 
saignac et Richelot 1837) sagt in seinem Aufsatz: On dislocations and frac- 
tures of the joint, daß ein Finger oder eine Zehe durch die Retraktion der Beuge¬ 
sehnen und ihrer Scheiden aus der normalen Lage gebracht werden könne. 
Cooper hat ebenso wie andere Chirurgen solche, den Gang behindernde, dislo¬ 
zierte Zehen sogar amputiert. Wie Fas quelle angibt, nannten die Alten, 
entsprechend ihrer Auffassung von der Ursache der Kontraktur der Palmarapo- 
neurose, dieselbe geradezu crispatura tendinum, desgleichen finden wir neuer¬ 
dings auch bei Boy er (Traite des maladies chirurgicales) diese Bezeichnung. 

3) Madelung, Berl. klin. Wochenschr. 1875 Nr. 15. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 14 
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der Entdeckung der Ursache dieser Kontraktur war auch erst die 
Möglichkeit einer sachgemäßen Behandlung dieses außerordentlich 
störenden Krankheitsprozesses gegeben, die wir gleichfalls Du¬ 
puytren verdanken. Er gibt selbst an, daß die Ursache der Re¬ 
traktion der Finger bis zu seiner Zeit fast unbekannt gewesen sei. 
Angesichts der zahlreichen dagegen empfohlenen erfolglosen Mittel, 
hielt man sie fast für unheilbar, bis es Dupuytren gelang, diese 
Kontraktur zu beseitigen. 

Weniger glücklich als in der Aufhellung der Pathogenese 
dieser verhältnismäßig nicht häufigen, aber vielumstrittenen Affek¬ 
tion und deren Heilung war Dupuytren in seinen Anschauungen 
über die Bedingungen, unter denen sie sich entwickelt, ein Kapitel, 
welches auch heute noch als das aufklärungsbedürftigste in der 
gesamten Pathologie dieser Krankheit anzusehen ist. Dupuytren 
rechnete dabei nur mit einem einzigen Faktor, indem er an na hm, 
daß die Kontraktur der Palmaraponeurose lediglich der Effekt der 
vielfachen Insulte sei, welche beim Handhaben von Instrumenten 
mit vollgeschlossenen Händen diese Aponeurose treffen. Schmiede. 
Graveure, Hauer usw. sollen von dieser Affektion besonders befallen 
werden. Dupuytren führt als Beleg insbesondere seinen eigenen, 
die Peitsche schwingenden Kutscher an, wodurch die Fascie der 
betreffenden Hohlhand geschädigt würde. Indes ist diese Annahme 
nicht zutreffend, weil bei ihm die Kontraktur symmetrisch beider¬ 
seits, auch an der die Peitsche nicht schwingenden Hand aufge¬ 
treten ist. K. Heuser 1 ) hält es auf Grund der Befunde au 
seinem Arbeitermateriale für möglich, daß die chronische Arbeit¬ 
beanspruchung und mechanische Schädigung der Hand eine ätio¬ 
logisch wichtige Rolle bei der Pathogenese der Dupuytrewschen 
Kontraktur spielt, während er einer einmaligen, wenn auch hefti¬ 
geren Schädigung bei einem Unfälle eine solche auf Grund einer 
Reihe von Tatsachen nicht zuzuerkennen vermag. Unter die Be¬ 
schäftigungen, welche die Entwicklung einer Kontraktur der 
Palmaraponeurose veranlassen können, wird auch das Klavier¬ 
spielen von einzelnen Beobachtern angesehen. Adams 2 ) z. B. er¬ 
wähnt einen und Reeves 3 ) zwei derartige Fälle. In allen drei 


1) K. Heuser, Beitrag zur Frage: Dupuytren'sche Kontraktur oder Un¬ 
fall. Dissertation Bonn 1904. 

2 ) \V. Adams, Dupuytrens contraction of the fingers in women. Brit. med. 
Jouru. 1892 I, p. 84. 

3) Heeres, H. A., Contraction of the palmar and plantar fascia. Brit. 
med. Jouru. 1881, II p. 1649. 
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Fällen handelte es sich um weibliche Individuen. Die Fälle von 
Reeves betrafen ein 16- und ein 26jähriges Fräulein. 

Man darf vielleicht annehmen, daß das von Alibert be¬ 
schriebene Paratrimmapalmare, 1 ) das Paratrimma der Hand¬ 
fläche, auch die Kontraktur der Palmaraponeurose einschließt 
Nach Alibert befällt nämlich diese wenig beachtete Affektion 
unter Umständen diejenigen Individuen, die gewöhnlich harte 
Körper berühren, oder bei ihrem Handwerk beständig mechanische 
Instrumente handhaben. Alibert weist darauf hin, daß die von 
dieser Affektion befallenen Kranken über die bei einer chronischen 
Entzündung sich geltend machenden Beschwerden, nämlich lebhafte 
Hitze, Brennen und Jucken in der Hohlhand, zu klagen haben. 
Abgesehen von diesen subjektiven Störungen hatten sich z. B. bei 
einem Gewürzkrämer, der beständig mit reizenden Substanzen um¬ 
ging, die Sehnen der Beugemuskeln beider Hände verkürzt, die 
Sehnenscheiden funktionierten nicht mehr, allenthalben fand voll¬ 
kommene Adhärenz statt Din Haut war kallös verhärtet. 2 ) Die 
Rolle, welche die Palmaraponeurose bei seinem „Paratrimma pal¬ 
mare“ spielt, war Alibert allerdings, wie es danach scheint, 
gänzlich entgangen. 

Es erscheint übrigens vollkommen naturgemäß, daß bei der¬ 
artigen Insulten der Hohlhand, wie sie Dupuytren für die Ent¬ 
wicklung der Kontraktur der Palmaraponeurose verlangt, die Haut 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Die Ausdehnung, in der dies ge¬ 
schieht, ist tatsächlich sehr verschieden. Die Haut kann dabei 
sehr ausgedehnt beteiligt sein, teils in Gestalt von Adhäsionen, 
teils von Sklerosierung. 3 ) Wenn nun auch von einigen Beobachtern 
Veränderungen der Haut, wie z. B. Runzeln, infolge der Verwach- 


1) Baron Alibert’s Forschungen über die Krankheiten der Haut, gesammelt 
von Daynac. Deutsch bearbeitet von M. Bloest, Leipzig 1837, Teil 1 p. 60. 
Das Erythema patatrimma bildet die 5. Art der von Ali ber t geschilderten 
Erythemformen, von der das Paratrimma palmare die eine, das Para¬ 
trimma coccygeum — das Paratrimma der Steißbeingegend — die 2. Varie¬ 
tät bildet, die durch den beständigen Druck einer langen Rückenlage veranlaßt 
wird. 

2) Das Erythema paratrimmum scheint, soweit ich es übersehe, zurzeit über¬ 
haupt nicht mehr als besondere Krankheitsform angesehen zu werden. Ich finde 
das Wort nur bei H. G. Pif fard (an elementary treatise on diseases of the skin, 
London n. New York 1876 p. 313) erwähnt und zwar entspricht die hier gegebene 
Beschreibung nicht dem Paratrimma palmare, sondern dem Paratrimma coccygeum. 

3) Roquer de Fuszac, Traitement de la retraction de Taponevrose pal- 
maire (Maladie de Dupuytren), These, Paris 1892 Nr. 268. 
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sung der Aponeurose mit der Haut, besonders fest mit den Hautfalten 
des Handtellers, bei der Kontraktur der Palmaraponeurose sogar 
als konstante Befunde beobachtet worden sind, und tatsächlich im 
direkten Anschluß an eine Verletzung der Hohlhand die Dupuy- 
tren’sche Kontraktur ein treten kann, so darf deshalb die Er¬ 
klärung der Pathogenese der Kontraktur Dupuytren’s doch 
keineswegs weder als die einzig mögliche noch überhaupt als zu¬ 
treffend gelten. Ich halte es jedenfalls — was später näher zu 
begründen versucht werden wird — zum mindesten für möglich, 
daß die traumatischen, die Hand treffenden Insulte, gleichgültig, 
ob es sich dabei um mehrere oder lediglich um eine einmalige 
Schädigung der Hohlhand handelt, nicht als die direkten Ursachen 
der Kontraktur, sondern lediglich als prädisponierende Momente 
für deren Entstehung aufzufassen sind. Wäre letzteres nicht der 
Fall, so müßte, was auch Sir Dyce Duckworth 1 ) mit Recht 
betont hat, die Kontraktur der Palmaraponeurose viel häufiger 
Vorkommen, als dies tatsächlich der Fall ist. Ebensowenig wie 
dem Trauma kann man dem u. a. auch von Madelung 2 3 * ) hervor¬ 
gehobenen ätiologischen Moment eine generelle Bedeutung bei¬ 
messen. Er erblickt nämlich in dem im höheren Alter regelmäßig 
eintretenden Schwunde des Fettgewebes in der Hohlhand ein dis¬ 
ponierendes Moment für Entzündungen der Palmaraponeurose in¬ 
sofern, als die prominierenden Teile der Hand bei der Arbeit 
wobei sie mehr gegen die unterliegenden Teile, nämlich gegen die 
Knochen und Sehnen angedrückt werden, weniger geschützt sind. 
Wohl darf die von Madelung hervorgehobene Tatsache bei Fällen 
von Kontraktur der Palmaraponeurose im Greisenalter als prädis¬ 
ponierendes Moment angesehen werden. Es wird aber später noch 
angeführt werden, daß die vorgeschrittenen Lebensalter keines¬ 
wegs ein Privilegium für diese Erkrankung der Palmaraponeurose 
haben. 

W. Baum, 8 ) der es, nachdem bereits ein Menschenalter seit 
der Dupuytren’schen Feststellung über die Bedeutung der 
Palmaraponeurose bei der seinen Namen führenden Kontraktur ver¬ 
flossen war, noch dahingestellt sein lassen wollte, ob diese Apo- 

1) Vgl. Sir Dyce Duckworth, Gicht. Deutsch von Di pp e. Leipzig 1892 

p. 57. 

2) Madelung, Ätiologie und die operative Behandlung der Dupnytren’schen 
Fingerverkrüminung. Berliner klin. Wochenschr. 1875 Nr. 15 u. 16. 

3) Baum, Zur Lehre von Dupuytren'« permanenter Fingerkontraktur. 

Zentralblatt f. Chirurgie 5. Bd. 1878 p. 129 Nr. 9. 


Digitized by 


Gck igle 


Original frorri 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Ätiologie der Dupuytren’schen Kontraktur. 


205 


neorose dabei überhaupt eine Rolle spielt, verlangte, wofern eine 
chronische Entzündung wirklich das Primäre des Leidens ist, damit 
eine permanente Kontraktur sich entwickle, einen die Beugestellung 
fixierenden, der hyperplastischen Narbenbildung ähnlichen Prozeß 
in der Cutis. Eine Klärung der die Ätiologie betreffenden Frage 
wurde damit auch nicht erzielt. 

Je länger je mehr kam man aber auch zu der Ansicht, daß 
jedenfalls als ätiologisches Moment der Dupuytren’schen Kon¬ 
traktur nicht lediglich, traumatische Insulte der Vola manus be¬ 
schuldigt werden dürfen. Durei 1 ) hat angeführt, daß für die 
Entstehung der Palmarretraktion mit zwei Theorien gerechnet 
werden müsse. Es sieht deren erste die traumatische oder 
mechanische immer noch als die Haupt-, wenn nicht sogar als 
die ausschließliche Ursache der Retraktion den lokalen reizen¬ 
den Einfluß an, der in der bereits angegebenen Weise, so wie es 
Dupuytren geschildert hat, auf die Hohlhand ausgeübt wird. 
Die andere, diathetische oder konstitutionelle Theorie 
erkennt als die wesentliche Ursache der sklerotischen Verände¬ 
rungen der Palmaraponeurose den generellen Einfluß einer be¬ 
sonderen Anlage und führt in dieser Beziehung die Gicht, sowie 
den Rheumatismus, in manchen Fällen auch den Diabetes mellitus, 
die Bleikrankheit, die Syphilis, ferner gewisse nervöse Affektionen 
und endlich die Erblichkeit an. Nelaton 2 3 ) hat, ohne ihn genauer 
zu spezifizieren, auch einen konstitutionellen Einfluß zugelassen 
und Guerin 8 ) ist für den rheumatischen Einfluß bei der Ätiologie 
der Dupuytren’schen Kontraktur eingetreten. 

Obgleich, wie bereits angegeben wurde, trotz der gegen sie 
erhobenen Ein wände die Dupuytren’schen Anschauungen über 
die Ätiologie der Kontraktur der Palmaraponeurose eine ganze 
Reihe namhafter Anhänger zählt, unter denen Umber 4 * * * ) hervor¬ 
gehoben werden möge, hat doch, angesichts immer weiterer, gegen 
sie erhobener Gründe die Zahl der Vertreter der widersprechenden 

1) L. Durei, Essai sur la maladie de Dupuytren (retraction de l’aponeurose 
palmaire). Considerations nouvelles sur l’historique, 1‘etiologie et les procedes du 
traitenient (procede operatoire de M. le Prof. Trelat), These, Paris 1888 Nr. 227. 

2) Nelaton, Pathologie chirurgieale T. V p. 937, 18ö9. 

3) Guerin, Jonrn. de Championniere 1843. 

4) F. Umber, Lehrbuch der Ernährungs- und Stoffwechselkrankheiten. 

Berlin u. Wien 1909 p. 301. Umber hält, da er bei seinen Gichtkranken die 

auf seiner Abteilung nicht seltene Dupuytreu’sehe Kontraktur nicht einmal 

gesehen hat, den von Dupuytren selbst vertretenen Standpunkt für richtiger, 

daß die Kontraktur eine Folge chronischer, die Hohlhand betreffender Insulte sei. 
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ätiologischen Momente mehr und mehr zugenommen. Gurlt 1 * * * ) hat 
nämlich nachdrücklich darauf hingewiesen, daß es sich bei dieser 
Kontraktur keineswegs nur um Leute aus der arbeitenden Klasse 
handelt, sondern daß sie auch bei nicht schwer arbeitenden Indi¬ 
viduen, vornehmlich des männlichen, jedoch auch des weiblichen 
Geschlechts vorkommt. Indes ist sie bei demselben jedenfalls viel 
seltener. Dies ergibt sich daraus, daß unter 81 von Lanceraui 
gesammelten Fällen nur 5 dem weiblichen Geschlecht an gehörige 
befanden. Noble-Smith*) beobachtete unter 400 Weibern 11. 
die an wohlcharakterisierter Dupuy tren’scher Kontraktur litten. 
R e e v e s (a. a. 0.) hat mindestens 7—8 Fälle von Kontraktur der 
Palmaraponeurose bei Frauen beobachtet. W. Adams (ä. a. 0. 
hat angesichts solcher Tatsachen die früher von ihm aufgestellte 
Behauptung, daß Frauen überhaupt nicht daran litten, zurück- 
genommen. Er selbst hat freilich beim weiblichen Geschlecht nur 
einen Fall gesehen und zwar bei einer 66jährigen Dame, deren 
beide Hände davon befallen waren. Sie litt selbst an Gicht und 
entstammte einer gichtischen Familie. Ihr Vater und Bruder haben 
übrigens auch an Dupuy tren’scher Kontraktur gelitten. 

Es hat Hedges 8 ) die Dupuytren’sche Kontraktur sogar 
geradezu als eine konstitutionelle Anomalie mit Neigung zur Bil¬ 
dung fibrösen Gewebes an leicht gereizten Stellen angesproeben. 
die auf Gicht oder Rheumatismus beruht. Unter 64 Fällen, von 
denen übrigens auch nur 7 dem weiblichen Geschlechte angehörten, 
war nur 7mal ein traumatischer Ursprung vorhanden, und nur 
3mal eine familiäre Disposition nachweisbar, dagegen war bei 
39 Fällen Gicht oder Rheumatismus in der Anamnese angegeben. 
Es scheint aber nicht, daß diese beiden Krankheitsprozesse in 
dieser Beziehung von allen Beobachtern als gleichwertig anzusehen 
sind. Was zunächst die Gicht, also die Arthritis uratica betrifft, 
so erscheint mir sehr bemerkenswert, daß weder Scudamore*' 
noch Garrod 5 ) sowie auch Charcot 6 ) das Nebeneinandervor- 
kommen von der Gicht und der Kontraktur der Palmaraponeuroe 


1) Gurlt, Art. r Finger“ in Eulenburg’s Real-Encyklopiidie, 2. Aufl. B*i- <• 

2: Noble-Smith, The Lancet 1884, I p. 565, March 29, Nr. 13. 

8i (’h. E. He(ltres, The relation of Gout and Rhenm. in Dupuytren^ 
contraetion of palmar fasoia. Bartol. hosp. reports. T. XXXII p. 119. 

41 Oh. Scudamore, A treatise of the nature and enre of the g»ut etc. 
4. edit. London 1823. 

5) Alf. B. Garrod. A treatise on gout etc. London 1886 3. edit- 

6i J. M. Charcot, Oeuvres compli-tes T. VII, Paris 1890. 
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erwähnen. Nach Myrtl’s 1 ) Angabe haben sich aber W. Fer- 
gnsson, James Paget und Adams dahin ausgesprochen, daß 
die Dupuytren’sche Kontraktur als eine besondere Form der 
Gicht anzusehen ist, womit sich Myrtl aber nicht einverstanden 
erklärt. Auch Umber (a. a. 0.) bemerkt, wiebereitsangegeben 
wurde, daß er bei seinen Gichtkranken niemals einen derartigen 
Prozeß an dieser Aponeurose beobachtet habe. Dagegen bemerkt 
Duckworth (a. a. 0.) freilich, daß die von Dupuytren be¬ 
schriebene Schrumpfung der Palmarfascie bei Gichtkranken häufiger 
ist als bei anderen Menschen. Er fügt hinzu, daß diese Afiektion 
in den höchsten Graden neben anderen unzweifelhaften Gicht¬ 
erscheinungen vorkommt, aber auch als Symptom unvollständiger, 
latenter Gicht, oft vererbt. Außerdem gibt Duckworth an, daß 
zwar auch die Plantarfascie, indes — womit auch alle anderen Be¬ 
obachter übereinstimmen — seltener betroffen werde; die Sehnen¬ 
scheiden der Beugemuskeln würden auch in Mitleidenschaft ge¬ 
zogen, während die Sehnen selbst und die Gelenke frei blieben. 
Was nun die Beziehungen des Rheumatismus zu der Kon¬ 
traktur der Palmaraponeurose anlangt, so erwähnt bei seiner Be¬ 
sprechung des Rheumatismus solche Charcot (a. a. 0.) ebensowenig 
wie bei der Gicht. Auch in dem älteren Werke von Chomel, 2 3 ) 
das den Rheumatismus und die Gicht behandelt, ist von Krankheits¬ 
bildern, die auf eine Kontraktur der Palmaraponeurose bezogen 
werden können, nicht die Rede. Dagegen hält Lecorch6*) den 
Einfluß der Gicht und des Rheumatismus auf die Entwicklung 
dieser Kontraktur für unleugbar, und zwar sowohl wegen der Art 
ihrer Entstehung und wegen der Symmetrie der Retraktion. 
Lecorche bezieht sich dabei auf eine dem Jahre 1861 ent¬ 
stammende Pariser These von Menjaud, in welcher 9 Fälle von 
Dupuytren’scher Kontraktur erwähnt sind, von denen 4 auf 
Gichtkranke entfallen. Watson gibt an, daß die meisten Fälle 
der Dupuy tren’schen Krankheit eine gichtische Geschichte haben. 
Lecorchö hält aber die gichtische Manifestation bei dieser Kon¬ 
traktur nichtsdestoweniger auf Grund seiner Beobachtungen für 
selten, denn er habe nur in einem einzigen Fall bei einem gichti- 

1) Myrtl, A. S., Dupuytrens contraction of the fingers. Brit. med. Journal 
1881, II p. 894. 

2) A. F. Chomel, Lecons de clinique medicale. Tome second. (Rhumatisme 
et Goutte) Paris 1837. 

3) Lecorche, Traite theorique et pratique de la goutte. Paris 1884 
p. 369/70. 
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sehen Individuum die Dupuy tren’sche Kontraktur beobachtet 
Nach dem Eindruck, den ich beim Lesen der betreffenden Kranken¬ 
geschichte von der Sache gewonnen habe, möchte ich es keines¬ 
wegs für sicher halten, daß sie das beweist, was Lecorchü damit 
beweisen will, denn er selbst gibt an, daß die Anamnese bei dem 
wenig intelligenten und konfusen Patienten sehr schwer sich er¬ 
mitteln ließ. Ebensowenig vermag auch eine von Souza-Leite 1 ) 
mitgeteilte Beobachtung, welche der Abteilung von G. See im 
Hotel Dieu in Paris entstammt, einen kausalen Zusammenhang 
zwischen Dupuytren’scher Kontraktur und akutem Gelenk¬ 
rheumatismus zu beweisen. Dieselbe betrifft einen 43 jährigen 
Kaufmann, bei dem sich lieben interkurrenten Anfällen von akutem 
Gelenkrheumatismus eine Palmar- und Plantarkontraktur entwickelt 
hatte und bei dem sich überdies ein Herzklappenfehler nachweisen 
ließ. Traumen an Hand und Fuß lagen bei diesem Patienten nicht 
vor. Aus einem einzigen Falle lassen sich derartige Rückschlüsse 
nicht machen; hier kann man weit eher an ein zufälliges Zu¬ 
sammentreffen beider Affektionen denken. 

A. Pribram 2 ) befürwortet gewisse Beziehungen der Gicht 
und des Rheumatismus zur Dup uytren’schen Kontraktur, wie 
er solche bei beiden für die Heb erden ’schen Knoten zuläßt. 
Was die Gicht betrifft, so entstehen bei der Dupuy tren’schen 
Kontraktur anfangs in der Vola manus kleine, an der Palmarseite 
der ersten Phalanx beginnende, subkutane, bald druckempfindlich 
werdende und an Zahl und Größe zunehmende Indurationen, die 
mit Haut und Bindegewebe Zusammenhängen. Es kommt dabei in 
verhältnismäßig kurzer Zeit zu immer mehr sich ausprägenden 
Falten und Runzeln, sowie zu förmlichen Leisten und fibrösem 
Gewebe der ersteren, während die betreffenden Finger gebeugt 
sind, die, wenn der Prozeß die höchsten Grade erreicht, gegen die 
excuvierte Hohlhand angepreßt werden. Die anfänglichen Schmerzen 
machen Parästhesien Platz, geringe Mißgefühle werden durch Be¬ 
wegungen und Temperatureinflüsse angeregt. Bei der Entstehung 
der angegebenen Veränderungen handelt es sich nach Pribram’s 
Annahme in der Regel um lokale, die Palmaraponeurose treffende 
Schädlichkeiten. Sie bilden die Veranlassung zu deren Retraktion, 

1) Souza-Leite. Retraetiou de l ? aponeurose palmaire — de l’aponeurose 
plantaire. — Rheuinatisme artieulaire aigu. — Affecsiou cardiaque. Progres me¬ 
dical 188(>, deuzieine seniestre p. 816 (Nr. 40). 

2) Alfred Pribram, Chronischer Gelenkrheumatismus und Osteoarthritis 
deformans. Nothnagels spez. Pathologie u. Therapie VII. Bd. V Teile, Wien 1902. 
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bzw. za deren Verschmelzung mit der Haut in den meisten Fällen, 
nur die aasnahmsweisen Fälle, bei denen eine solche Ätiologie nicht 
vorliegt, gehören nach Pribram zum großen Teil in das Bereich 
des Rheumatismus fibrosus, eine Affektion, die gewöhnlich 
in der Palmaraponeurose beginnend, später auch die Gelenke und 
die Sehnen der Extremitäten betreffe, ausnahmsweise aber gehe 
noch die Veränderung der Palmarfascie der Ankylosierung parallel 
oder sogar voraus. Die letzteren Fälle, bei denen Pribram eine 
Schädlichkeit annimmt, die ebenso wie das fibröse System der 
Palmaraponeurose auch das der Gelenke und der zunächst liegen¬ 
den Sehnenscheiden in Mitleidenschaft zieht, sieht er als Ausläufer 
des akuten Gelenkrheumatismus an und stützt sich dabei auf die 
eben citierte Beobachtung von Souza-Leite. Ich kann aber, 
wie schon gesagt, die Beweiskräftigkeit derselben nicht anerkennten 
und möchte überhaupt direkte Beziehungen der Dupuy tren’schen 
Kontraktur weder zur Arthritis Uratica noch zu Arthritiden im all¬ 
gemeinen annehmen. Man kann lediglich ihnen ebenso wie bei 
den lokalen Ursachen, also den Traumen und Insulten, die die 
Hohlhand treffen, einen prädisponierenden Einfluß zuschreiben. 
Dasselbe gilt auch von den Fällen von Zuckerkrankheit, Syphilis, 
sowie von den anderen Affektionen, bei denen gelegentlich einmal 
eine Kontraktur der Palmaraponeurose vorkommt. Wären die ge¬ 
nannten Krankheitsprozesse als die direkten Ursachen dieser Kon¬ 
traktur anzusehen, so müßten sie zum mindesten bei sehr vielen 
an derartigen Erkrankungen leidenden Individuen Vorkommen. 
Man müßte sogar in den einschlägigen Fällen, wo eine Dupuy- 
tren’sche Kontraktur sich nicht entwickelt, die Gründe aufsuclien, 
warum die Aponeurosis palmaris davon verschont bleibt. 

Übrigens ersehen wir aus den Ausführungen von Durei, 
(a. a. 0.) wie viel überhaupt in dieser Richtung unklar ist. Während 
er die Beziehungen der Bleivergiftung zur Retraktion der Palmar¬ 
aponeurose aufrecht erhält, worüber ich übrigens bei Th. Oliver 1 ) 
keine Angaben finde, meint er, daß sich die Beziehungen zur 
Zuckerkrankheit nur auf gichtischen Diabetes beziehen. 2 ) Auch 


1) Th. Oliver, Lead poisoning. Edinburgh and London 1891. 

2) Vgl. Teschemacher, Über das Vorkommen der Dupuy tren’schen 
Fingerkontraktur bei Diabetes mellitus. Deutsche mediz. Wochenschr. 1904 Nr. 14. 
Er beobachtete diese Kontraktur unter 213 Zuckerkranken 33 mal und führt diese 
Komplikation auf eine trophoneurotisehe Grundlage zurück, wie man dies auch für 
die Fälle dieser Kontraktur ins Feld zuführen pflegt, wo sie neben Erkrankungen 
des Nervensystems, besonders auch neben Kückenmarkskrankheiten vorkommt. 
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will Durei ebenso wie Fournier die Bedeutung der Syphilis in 
der Ätiologie der Kontraktur der Palraaraponeurose nicht gelten 
lassen, die aber von Ricord, Rickel, Eulenburg vertreten 
wird. R. Rickel will die bei Jodkaliumgebrauch heilenden Fälle 
auf Syphilis zurückführen. 

Die von W. Anderson aufgestellte Theorie vom bakte¬ 
riellen Ursprung dieser Kontraktur wäre erst zu beweisen. 

Es wären nun die Beziehungen des Nervensystems zu der 
Kontraktur der Palmaraponeurose ins Auge zu fassen. — 

Man stellt heutzutage mannigfach die verschiedensten funk¬ 
tionellen und organischen Störungen des Nervensystems hierbei 
sogar in den Vordergrund. W. Adams (a. a. 0.) nimmt sogar eine 
„hysterische“ Kontraktur an. 

Auf die bei der Pathogenese der Dupuytren’schen Kon¬ 
traktur in Betracht kommenden nervösen Störungen ist a. a. 0. 
Durei neben vielen anderen Autoren genauer eingegangen. Er 
gibt an, daß Lancereaux einen nervösen Ursprung dieser Kon¬ 
traktur angenommen habe und vergleicht die Sklerose der Gewebe 
bei der Dupuytren’schen Kontraktur mit der Sklerose, die bei 
der Sklerodermie und der Trophoneurose des Gesichts eintritt. 
Dieser Beobachter läßt das schwer alterierte. Nervensystem auf die 
Palmaraponeurose in der gleichen Weise einwirken, wie dies bei 
den genannten Affektionen, also bei der Sklerodermie und der 
Trophoneurose des Gesichts, auf die Haut angenommen wird. 
Andere Beobachter fassen den Begriff der Neurose hier freilich in 
anderer Weise anf. Noble-Smith bezeichnet (a. a. 0.) den hier 
in Betracht kommenden Prozeß in einer Reihe von Fällen als 
„Nervenreizung“ — nerveirritation —. Jedenfalls sieht er die Gicht 
und den Rheumatismus als einen ätiologischen Faktor dabei nicht an. 

Bei den meisten der an der Dupuy tren’schen Krankheit 
leidenden Individuen handelte es sich meist um leidlich kräftige 
Personen. Unter 70 Fällen zählten 11 über 70 Jahre. Für die 
Theorie des nervösen Einflusses in der Ätiologie der Kontraktur 
der Palmaraponeurose soll deren gelegentliches Nebeneinandervor¬ 
kommen mit der allgemeinen Paralyse sprechen. Hierbei ist frei¬ 
lich zu bemerken, daß der Fall von Ataxie ein exquisit herpetisches 
Individuum betraf, und daß die allgemeine Paralyse x ) in die Kate- 


1) Tiehet, H., Remarques sur la retraction <le l’aponenrose palmaire 
chez les paralytiques generaux, These, Paris 1004 Nr. 40 (daselbst die einschlägige 
Literatur). 
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gone der Arteriosklerose gehört, welche das Gefolge des Arthritis- 
mus bildet. Man kann diesen Ausführungen meines Erachtens 
eine beweisende Bedeutung nicht zuschreiben. Sie sind durchaus 
unklar. Es wird in denselben, wie mir dünkt, immer ein X für 
ein anderes gesetzt. Übrigens hält Regis das Nebeneinander¬ 
vorkommen von der Kontraktur der Palmaraponeurose und der all¬ 
gemeinen Paralyse für ein zufälliges Zusammentreffen. 

Kaum anders als mit den erwähnten Hypothesen steht es mit 
der Annahme von Guimbault, 1 2 ) welcher meint, daß in der Mehr¬ 
zahl der Fälle die Retraktion der Aponeurosis palmaris durch eine 
Reihe von trophischen, aus lokaler Ursache entstehenden nervösen 
Störungen bedingt sei, die am häufigsten in dem Innervationsgebiet 
des N. cubitalis ihren Sitz haben und die alle unter der Abhängig¬ 
keit der Veränderungen in diesem Nervenstamm stehen. Eulen- 
bürg,*) der auch für einen nervösen Ursprung der Dupuytren- 
schen Kontraktur eingetreten ist, erwähnt einen Fall bei einer 
20 jährigen, anämischen, nervösen Dame, die angeblich auch infolge 
vielen Klavierspielens (s. o.) ihr Handleiden sich zugezogen hatte. 
Dasselbe besteht seit beinahe 2 Jahren und trat zuerst in der 
rechten Hand, und zwar ausschließlich an dem 5. und 4. Finger, 
weit später an der linken Hand auf. Außer der permanenten 
Beugestellung finden sich nicht nur Druckempfindlichkeit des 
ganzen Nv. ulnaris, sondern auch alle übrigen Symptome einer 
beiderseitigen ausgesprochenen Neuritis der N. ulnaris. Dabei 
betont Eulen bürg aber, daß deren Einfluß und Wirkungsweise 
sich einer genauen, unzweideutigen Wertbestimmung entziehe, daß 
sie aber auch als bloße Komplikation oder als Folgeerscheinung 
des örtlichen Krankheitsprozesses ein gewisses Symptomatologisches 
Interesse darbieten dürfte. Bieganski 3 ) läßt die Kontraktur der 
Palmaraponeurose, die bei einem 60jährigen syphilitischen Alkoho- 
listen beiderseits begonnen und die bald einen typischen Grad er¬ 
reicht hatte, infolge spinaler Veränderungen auf syphilitischer 
Basis entstehen. Die Sektion des im Alter von 70 Jahren ge- 


1) P. Guimbault, Contribution ä Fetude de la retraction de l’aponeurose 
palmaire (maladie de Dupuytren), These, Paris 1897 Nr. 117. 

2) Albert Eulenburg, Neuritis des N. ulnaris im Zusammanhang mit 
„Strangkontrakturen“ der Finger. Neurologisches Zentralblatt II, 1883 Nr. 3 
p. 49 ff. 

3) W. Bieganski, Die spontane Kontraktur der Finger (Retractio apo¬ 
neurosis palmaris) von Dupuytren als ein trophischer Prozeß zentralen Ur¬ 
sprungs. Deutsche med. Wochensehr. XXI. Jahrg. 1895 p. 497 Nr. 31. 
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storbenen Mannes ergab doppelseitige Atrophie der Daumen- und 
Klein fingermuskulatur. Die subkutanen Stränge verliefen binde¬ 
gewebig-fibrös in die mit ihr zu einem Ganzen verwachsenen Haut. 
Das subkutane' Bindegewebe war verschwunden, die Palmaraponeu- 
rose war verdünnt. Am Kückenmark fand sich eine Leptomenin- 
gitis chronica, Gliomatosis in der Umgebung des Zentralkanals, 
Syringomyelia parva, Poliomyelitis anterior (angeblich syphilitischen 
Ursprungs). Wenn nun Bieganski die Retraktion der Palmar- 
aponeurose von Dupuytren mit den in seinem Falle vorhandenen 
spinalen Veränderungen in kausale Beziehungen bringt, so läßt sich 
dagegen — wenngleich angegeben wird, daß Tabes bzw. Tabes 
mit multipler Sklerose häufig die Ursache der Kontraktur der 
Palmaraponeurose werden — besonders ein wenden, daß es außer¬ 
ordentlich auffallend ist, daß derartige Kombinationen nicht doch 
häufiger Vorkommen, da doch bekanntlich solche Erkrankungen des 
Rückenmarks keineswegs zu den Seltenheiten gehören. Wenn auch — 
wohl wesentlich auf Neutra 1 ) gestützt, der 2 Fälle von Dupuy- 
tren’scher Fingerkontraktur mit Tabes, resp. Tabes mit multipler 
Sklerose beobachtete — N. Zarwulanoff 2 ) zu dem Schlüsse kam, 
daß in ätiologischer Beziehung besonders auf nervöse, zumal auf 
Spinalerkrankungen mit trophischen Störungen (Syringomyelie usw.) 
zu achten und daß diese Kontraktur wahrscheinlich eine trophische 
Störung sei, so kann ich diesen Umständen doch wohl lediglich 
nur die Rolle eines prädisponierenden Momentes zubilligen. Ich 
unterschätze dabei auch nicht die Bedeutung der bereits früher 
z. B. von Senator 8 ) beobachteten Fälle. Unter den vielen ein¬ 
schlägigen Fällen, die ich selbst im Laufe mehrerer Jahrzehnte in 
meiner Klinik beobachtete, ist mir nicht ein einziger derartiger 
Fall vorgekommeu. 

Es erübrigt, angesichts der vielen Widersprüche in der Be¬ 
urteilung der Bedeutung der angeführten ätiologischen Momente 
der Dupuytren’schen Kontraktur der Frage näher zu treten, ob 

1) Neutra, W., Zwei Fälle von Dupuytren'scher Fingerkontraktur bei 
Tabes resp. Tabes mit multipler Sklerose. Wiener klinische Wochenschr. 1903 
Nr. 2 p. 42; daselbst auch viele Literaturangaben, desgl. in dem Sammelreferat 
über die Dupuytren'sche Kontraktur desselben Verfassers im Zentralblatt für 
die Grenzgebiete der Medizin und Chirurgie 1901 Nr. 19. 

2) Neno Zarwulanoff, Zur Ätiologie der Dupuytren'schen Fiugerkon- 
traktur. Inaug.-Diss. Wiirzbnrg 1907. 

3) H. Senator, Zwei Fälle von Tabes dorsalis. — Tabes fase, nnd Tabes 
mit Dupuytren’scher Sehnenkoutraktur. Berl. kl in. Wochenschr. 1898 Nr. 29 
p. Goo. 
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sieb dieselben nicht lösen lassen. Meines Erachtens läßt sich dies 
ermöglichen, wenn man den Anteil würdigt, den die indivi¬ 
duellen Verhältnisse der von dieser Affektion betroffenen Indi¬ 
viduen für deren Entwicklung haben. Es ist in dieser Beziehung 
sehr beachtenswert, daß diese Erkrankung durchaus nicht nur bei 
älteren, sondern auch bei jüngeren Individuen, ja sogar kongenital 
und bei verschiedenen Generationen der gleichen Familie auftritt. 
Es sei in letzterer Beziehung daran erinnert, daß in der zweiten 
der von Kocher *) mitgeteilten Beobachtungen, die einen 42jährigen 
Arzt betrifft, der Anstrengungen der Hand völlig in Abrede stellte 
und eine solche Verkrümmung des rechten Ringfingers hatte, nicht 
nur dessen Vater, gleichfalls Arzt, und Bruder, sondern auch dessen 
Onkel väterlicherseits (75 jähriger Landwirt) ebenfalls von einer 
Kontraktur der Palmaraponeurose befallen waren. Übrigens ist 
bereits von Goyrand (von Aix) 1 2 ) ein Fall von doppelseitiger 

Kontraktur der Palmaraponeurose bei einem Hospitalverwalter be¬ 
richtet worden, dessen Vater dieselbe Affektion gehabt hatte. 

Einer meiner früheren Zuhörer, ein jetzt 35 Jahre alter Arzt, 
leidet an Dupuytren’scher Kontraktur am 5. Finger links, die, 
als er im Alter von 25 Jahren stand, ihren Anfang genommen hat. 
Sein Vater bekam im Alter von 40 bis 50 Jahren eine geringe' 
Anlage zur Kontraktur des 5. Fingers rechterseits, bei dessen 

Bruder aber entstand in dem gleichen Alter eine starke Kontraktur 

des 4. und 5. Fingers rechterseits. Bei keinem dieser drei Fälle 
war eine Schädigung der betreffenden Hohlhand oder irgendeine 
andere der angeklagten Ursachen nachweisbar, während bei dem 
Großvater, bei dem im höheren Alter sich eine Kontraktur des 
5. Fingers rechterseits entwickelte, das Arbeiten mit dem Buch¬ 
binderhammer — ob mit Recht, muß dahingestellt bleiben — als 
ätiologisches Moment beschuldigt wurden. Wäre das Buchbinder¬ 
gewerbe ein ätiologisches Moment, dann müßte ein häufigeres Auf¬ 
treten dieser Kontraktur bei demselben erwartet werden. 

W. Adams (a. a. 0.) nimmt an, daß die auf nervösen Ursachen 
beruhenden Fälle von Dupuytren’scher Kontraktur besonders 
häufig erblich sind und an anderer Stelle 3 ) behauptet er, daß dies 

1) Th. Kocher, Behandlung’ der Kontraktur der Palmaraponeurose. Zen- 
tralbl. f. Chirurgie 1887 p. 487/97 Nr. 26/27. 

2) Goyrand, Nouveiles recherches sur la retraction permanente des doigts. 
Memoir. de l’acadernie royale de mädec. Paris 1883, T. III p. 489. 

3) Adams, W., On congenital contraction of the fingers etc. Lancet 1890, 
II p. 1290, 1891, II p. 111 und p. 165. 
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gerade bei der kongenitalen Form der Kontraktur der Palmar- 
aponeurose der Fall sei (a. a. 0., p 165). Jedenfalls ergibt sich aus 
den vorstehenden Beobachtungen, daß es für diese Affektion eine 
familiäre und vererbbare Disposition gibt, obgleich Myrtl (a. a. 0.) 
dieselbe in Abrede stellt. Dieser Beobachter hält die Dupuy- 
tren’sche Kontraktur auch nicht für einen entzündlichen Prozeß, 
sondern er meint, daß es sich bei diesem eine Gewebsart betreffen¬ 
den Prozeß um eine einfache Hypertrophie des die Palmarfascie 
bildenden sehnig-fibrösen Gewebes oder um die von deren Finger¬ 
ästen handelt. Daß es sich hier um einen wirklich entzündlichen 
Prozeß handelt, ist durch genaue anatomische Untersuchungen in¬ 
zwischen ermittelt worden. Wenn nun W. Adams in seiner zuletzt 
angeführten Arbeit in Übereinstimmung mit Tamplinsich dahin 
schlüssig macht, daß die angeborene Fingerkontraktur „von einem an¬ 
geborenen Mangel der Haut in der Längsrichtung der Finger ab¬ 
hängig ist, so ist dies ohne weitere Gegengründe anzufübren, schon 
deswegen nicht angängig, weil dadurch der kongenitalen Kon¬ 
traktur der Palmaraponeurose eine Sonderstellung angewiesen 
werden würde. Meines Erachtens muß man vielmehr annehmen, 
daß bei allen eine gemeinsame Ursache besteht, welche in einer 
besonderen Disposition dieser Aponeurose zu entzündlichen Prozessen, 
die eine Tendenz zur Schrumpfung haben, bestellt. Eine solche 
Disposition kann bereits bei der Entwicklung der betreffenden Ge¬ 
webe zustande kommen oder sich erst nachher entwickeln. Ich 
gebe freilich zu, daß es sich bei dieser Vorstellung auch lediglich 
um eine Hypothese handelt, die aber deswegen als eine berechtigte 
angesehen werden darf, weil füglich Gegengründe dagegen sich 
nicht wohl erheben lassen, und weil sie imstande ist, die Entstehung 
der Dupuytren’schen Krankheit zwangloser zu erklären, als was 
sonst in dieser Beziehung angeführt wurde. Wir können ohne die 
Annahme solcher Dispositionen zur Erklärung anderer krankhafter 
Zustände nicht auskommen. Es sei daran erinnert, daß unter 
übrigens vollkommen gleichen Verhältnissen einzelne Individuen 
zu Erkrankungen gewisser Organe und Gewebe besonders disponiert 
sind, wofür wir den Grund wesentlich in der letzteren Eigenart 
suchen müssen. Ich stelle mir demgemäß vor, daß die Dupuy- 
tren’sche Kontraktur sich nur dann entwickeln dürfte, wenn die 
Palmaraponeurose gewisse zur Entwicklung entzündlicher Pro¬ 
zesse disponierende Eigenschaften besitzt, infolge deren besonders, 
wofern außerdem die bereits angegebenen Gelegenheitsursachen 
auftreten, eine sogenannte fibröse, die Tendenz zur Schrumpfung 
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in sich schließende entzündliche Metamorphose dieser Aponeurose 
sich entwickeln kann. 

Ich erachte es nicht für sachentsprechend in dieser Beziehung 
anderweitige Postulate aufzustellen. Ich möchte z. B. mit Goy- 
r a n d (a. a. 0.) nicht als die Ursache dieser „transformation fibreuse 
du tissu cellulaire palmaire“ die Voraussetzung von „de brides 
libreuses de nouvelle formation“ befürworten. Auch bedürfen wir 
zu diesem Behuf keine Störung des Allgemeinbefindens, wie sie 
Eulen bürg 1 ) (a. a. 0. p. 235) als Ursache der Strangkontrakturen 
annimmt. Eulenburg stützt seine Ansicht, daß zwischen beiden 
ein ursächlicher Zusammenhang bestehe, erstens darauf, daß in 
der überwiegenden Mehrzahl seiner Fälle jede reizende Einwirkung, 
wie Druck usw. fehlte, und zweitens, daß ohne nachweisbare 
äußere Veranlassung der Krankheitsprozeß nach einer gewissen 
Zeit, nach längerem Bestehen in einer Hand, sich häufig auch in 
der zweiten entwickelt, wozu Eulenburg allerdings ergänzend 
hinzufügt, daß er freilich nicht leugnen könne, die Krankheit auch 
bei völlig gesunden Männern, bei denen weder eine Störung des 
Allgemeinbefindens noch eine örtliche Druckwirkung bestand, ge¬ 
sehen zu haben. — Gegen meine Annahme, daß eine gewisse An¬ 
lage der Palmaraponeurose erforderlich sei, damit deren Kontraktur 
unter dem Einfluß einer geeigneten Hilfsursache sich entwickeln 
könne, spricht übrigens der Umstand durchaus nicht, daß eine 
solche Kontraktur bisweilen sogar durch eine einmalige Schädi¬ 
gung des Handtellers, wie z. B. durch Fall auf die dorsal 
flektierte Hand bei ausgespreizten Fingern (Vogt) oder im An¬ 
schluß an die Führung eines Bergstocks bei einer anstrengenden 
Bergtour, wie dies Tillmanns angibt, zustande kommen könne. 
Gegen die von mir angenommene Disposition der Aponeurose spricht 
auch ferner nicht der Umstand, welchen Vogt 2 3 * ) und Ledder¬ 
hose 8 ), um den Ausgang der Dupuytren’sehen Kontraktur von 
traumatischen Einflüssen zu erweisen, anführen, daß nämlich der 
Entwicklung von Strängen bei der Kontraktur der Palmaraponeurose 
die Bildung von recht zahlreichen, auf entzündlicher Basis ent¬ 
standenen Knötchen vorhergehe. Desgleichen widerspricht meiner 


1) Eulenburg (Berlin), Einige Bemerkungen über die „elektierten Finger¬ 
kontrakturen“. Berliner klin. Wockenschr. 1864 p. 224 ff. u. 234 ff. (Nr. 22 u. 
Nr. 23). 

2) Vogt, Deutsche Chirurgie Lief. 64 p. 95, Stuttgart 1881. 

3) Ledderhose, Zur Pathologie der Aponeurose des Fußes und der Wand. 

Arch. f. klin. Chirurgie Bd.55 1897 p. 695 ff. 
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Hypothese auch nicht das von K. Heuser (s. u.) Ausgeführte, der 
ein einmaliges Trauma für die Entwicklung einer Dupuytren- 
schen Kontraktur für bedeutungslos hält, dagegen bei oft wieder¬ 
holten Schädigungen dieser Aponeurose einen Einfluß darauf für 
wohl möglich hält. Im Gegenteil, es dürfte das Zustandekommen 
einer Entzündung der betreffenden Membranen unter den erwähnten 
Umständen verständlicher werden, wenn man eine besondere Dis- 
' Position — die Vogt (a. a. 0.) für eine allgemeine hält — dieser 

Aponeurosen, d. h. auch der Plantaraponeurose, an welcher solche 
Kontrakturen, wenn auch ungleich seltener Vorkommen als an der 
Palmaraponeurose, was vielleicht der größeren Schonung, der sich 
die Fußsohlen durch Strümpfe und Schuhwerk erfreuen, zuzu¬ 
schreiben ist, für das Zustandekommen entzündlicher Prozesse an¬ 
nimmt. Auch Franz König 1 ) sagt, daß es sich „vielleicht hier 
um kongenitale Dispositionen zur Fibrombildung in der Palmar¬ 
aponeurose handelt“. 

Jul. Cohnheim 2 3 * * ), der in gewissen Familien eine erbliche 
Disposition zu Entzündungen gewisser Organe und zwar der Schleim¬ 
häute annimmt, sucht die Ursache dafür in dem Vorhandensein 
einer Schwäche der Konstitution der Gefäßwände, vermöge deren 
eine zu geringe Widerstandsfähigkeit derselben besteht, wodurch 
sodann eine Prädisposition zu Entzündungen bedingt wird. Ob 
Julius Cohnheim auch auf andere Organe diese Disposition 
ausgedehnt wissen will, darüber freilich spricht er sich nicht aus. 
Daß aber auch bei der Dupuytren’schen Kontraktur eine Ver¬ 
erbbarkeit in gewissen Familien besteht, ist durch einschlägige, 
vorher bereits angeführte Erfahrungen genügend sichergestellt. 

Nach den in den vorstehenden Blättern gemachten Ausein¬ 
andersetzungen muß ich im Gegensätze zu Th. Kölliker 8 ) eine 
einheitliche Ätiologie der Dupuy tren’schen Kontraktur in 
dem Sinne annehmen, daß sie in der vorher geschilderten Weise 
in einer besonderen Disposition der Palmar- bzw. auch der Plantar¬ 
aponeurose zu entzündlichen Prozessen besteht, welche sich übrigens 
erst in der Zeit zu manifestieren braucht, in der sich eins der prä- 


1) Franz König, Lehrbuch der speziellen Chirurgie III. Bd. p. 351, 8. Aofl. 
Berlin 11105. 

2) J. Cohn heim, Vorlesungen über allgemeine Pathologie 1. Bd. p. 303, 
Berlin 1877. 

3) Th. K öllik er, Deformitäten im Bereich der oberen Extremität in 

Joachimsthars Handbuch der orthopädischen Chirurgie 2. Bd., spezieller Teil 

2. Hälfte p. 44, Jena 1905—7. 
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disponierenden Momente, deren es offenbar mehrere gibt, und zu denen 
K öl liker einmalige oder wiederholte Traumen, Gicht und viel¬ 
leicht auch Tabes als die in erster Reihe in Betracht kommenden 
anführt, sich zu dieser Disposition hinzugesellen. Jedenfalls gibt 
es, und soweit ich es übersehe, eine gar nicht geringe Zahl solcher 
Kontrakturen, bei denen sich keins der angeführten prädisponierenden 
Momente, Traumen usw. nachweisen läßt und die in dieser Be¬ 
ziehung ätiologisch völlig unklar erscheinen. Gerade auch bei 
ihnen aber macht die Annahme einer solchen ererbten, angeborenen 
oder auch erworbenen besonderen Disposition der genannten Apo- 
neurosen, vermöge deren sie auch auf nicht bemerkbare Einflüsse 
entzündlich zu reagieren vermögen, die Entwicklung einer solchen 
Kontraktur verständlich, weil wir bei einer Reihe anderer ent¬ 
zündlicher Prozesse ganz analoge pathogenetische Verhältnisse be¬ 
sitzen. 

Zusatz bei der Korrektur. Erst nach Absendung des 
Manuskriptes ist mir das Referat von W. Neutra (Wien) über 
die Dup uytren’sche Kontraktur mit besonderer Berücksichti¬ 
gung ihrer Beziehungen zu den inneren Erkrankungen im Zentralbl. 
für die Grenzgebiete der Medizin und Chirurgie Bd. 4, 1910, Nr. 19 
Und 20 mit einem 157 Nummern umfassenden Literaturverzeichnis 
bekannt geworden. Neutra kommt zu dem. Schluß, daß diese 
Krankheit auch in ätiologischer Beziehung nicht annähernd er¬ 
schöpft ist, obgleich der Verf. in seiner überaus fleißigen Arbeit 
■bestrebt gewesen ist, die darüber vorgebrachten Anschauungen 
rnitzuteilen. Jedenfalls ist bemerkenswert, daß der nervöse Cha- 
Takter dieser Kontraktur auch jetzt noch viele Vertreter zu finden 
scheint. Vgl. RudolfFick, Handbuch der Anatomie und Mechanik 
der Gelenke 3. Teil, Jena 1911, p. 423 u. 430, sowie die Löwen- 
berg’sche Dissertat., Würzburg 1906. 


peutsc* 169 Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 
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Aus der Akademie für praktische Medizin zu Cöln. 

Innere Klinik (Prof. Matthes) und Pathol. Institut (Prof. Jo res) 

Über Meningismus bei Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr. Kirchkeim und Dr. Schröder. 

Bei Infektionskrankheiten, besonders typisch bei Typhus und 
Pneumonie, kommt es gelegentlich zur Entwicklung ausgesprochener 
meningealer Erscheinungen, ohne daß das normale Verhalten der 
Lumbalflüssigkeit einen Anhalt für das Bestehen einer Meningitis 
liefert und der makroskopische autoptische Befund Veränderungen 
der Hirnhäute und des Zentralnervensystems nachweist. Solche 
Krankheitsfälle bezeichnete man bekanntlich als Meningismus oder 
Pseudomeningitis. Man faßte dabei die meningealen Symptome als 
Ausdruck einer toxischen Schädigung des Zentralnervensystems au£ 
welche wohl zu funktionellen Störungen führte, nicht aber zu ana¬ 
tomisch nachweisbaren Läsionen, wie bei echter Meningitis. 

An der Hand der mikroskopischen Untersuchung von zwei ein¬ 
schlägigen Fällen gelang es zuerst F. Schultze (1) nachzuweisen, daß 
das Fehlen makroskopischer Veränderungen des Zentralnervensystems 
noch nicht den Schluß auf eine rein funktionelle Erkrankung zuläßt. 
Er fand bei seinen Fällen, bei denen die meningealen Symptome neben 
einer croupösen resp. käsigen Pneumonie bestanden hatten, mikroskopisch 
zwar die Hirnhäute frei von frischen entzündlichen Veränderungen, da¬ 
gegen waren im Gehirn und Rückenmark selber, besonders in der Um¬ 
gebung der Gefäße, aber auch entfernt von diesen, Anhäufungen von 
einkernigen Rundzellen vorhanden, also „die Zeichen einer akuten Myelitis*. 
Damit schränkte also Schultze das Gebiet des funktionellen Meningismus 
ein und stellte die wichtige Tatsache fest, daß meningeale Symptome 
durch Encephalo-Myelitis bedingt sein können, also nicht immer von 
einer Meningitis abzuhängen brauchen. Er bezeichnet deshalb seine 
Fälle als „meningitis sine meningitide.“ 

Indessen beseitigte er mit seinen Beobachtungen den Begriff 
des toxischen Meningismus nicht. Er berichtete vielmehr in der¬ 
selben Publikation über einen dritten Fall, einen Typhus, bei dem 
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nach seiner Ansicht allein durch die mikroskopisch festgestellten 
Veränderungen, die ähnlich, aber wesentlich geringer waren, wie 
in den beiden ersten Beobachtungen, unmöglich der unter schweren 
meningealen Symptomen rasch herbeigeführte tödliche Ausgang des 
Leidens erklärt werden konnte. In diesem Falle nahm Sch ul tze 
vielmehr für die Entstehung der Erscheinungen der Meningitis auch 
die Einwirkung der Mikroparasiten resp. ihrer Stoffwechselprodukte 
in Anspruch und sprach den Gedanken aus, daß auch „die Mög¬ 
lichkeit der Einwirkung irritierender Substanzen ohne gleichzeitige 
direkt nachweisbare Zerstörung“ berücksichtigt werden müßte. In 
einer späteren Publikation von Stursberg (2) aus der Schultze- 
schen Klinik wurden ferner meningeale Erscheinungen bei einem 
Typhus auf Grund des negativen Ergebnisses auch der mikrosko¬ 
pischen Untersuchung des Zentralnervensystems direkt als „typhöser 
Meningismus“ bezeichnet, bei dem „die nervösen Erscheinungen 
im wesentlichen als Folgen einer Toxinwirkung ohne Entzündung' 
und ohne Steigerung des intraduralen Druckes“ aufzufassen wären. 
Allerdings fanden sich Thrombosen in Pialvenen der rechten Hemi¬ 
sphäre, doch wurde ihnen für die Entstehung der meningitischen 
Symptome nur insofern eine Rolle eingeräumt, als sie vielleicht 
durch Störung des Kreislaufs die Ernährung des Gewebes beein¬ 
trächtigt und die Fortschaffung toxischer Stoffe erschwert hätten. 

Eine wichtige und gewiß überraschende Ergänzung zu den ange¬ 
führten Beobachtungen lieferten spätere Arbeiten von E. Fränkel (3) 
und Liebermeister (4). Sie untersuchten das Zentralnerven¬ 
system bei Infektionskrankheiten, bei denen die Patienten keine 
meningealen Symptome gezeigt hatten. 

Liebermeister untersuchte bei 11 Pnenmonikern mikro¬ 
skopisch das Rückenmark, welches makroskopisch normal erschien. 
Er fand bei drei Fällen „das ausgesprochene Bild einer eitrigen 
Meningitis“. Er sprach zwar die Vermutung aus, daß vielleicht 
eine besonders sorgfältige klinische Beobachtung in solchen Fällen 
doch einen Anhalt für Meningitis finden lassen würde. Eine Fort¬ 
führung der Untersuchungen in dieser Richtung ergab aber keine 
Bestätigung dieser Vermutung. 

E. Fränkel berücksichtigte in seiner Arbeit nicht nur das 
mikroskopische Verhalten des Gehirns bei verschiedenen Infektionen, 
sondern vor allem auch die Frage, wieweit es durch die Bakteri¬ 
ämie zu einer Einschleppung und Ansiedlung von Keimen im Ge¬ 
hirn kommt. Die Ergebnisse dieser auf einer großen Zahl von 
Einzelbeobachtungen aufgebauten Untersuchungen können hier nicht 

15* 
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im einzelnen angeführt werden. Wir begnügen uns damit, die 
wichtigsten Resultate kurz zusammenzufassen. 

Fränkel fand bei bakteriologischer Untersuchung von 85 
Gehirnen in 64 Fällen die Krankheitserreger im Gehirn, öfter in 
ganz erstaunlichen Mengen. Bemerkenswert war dabei, daß ge¬ 
legentlich nur eine Hemisphäre befallen war, während sich die 
andere keimfrei erwies. Daß die Bakterien während des Lebens 
eingeschwemmt waren, ließ sich mikroskopisch sicherstellen: Wo sie 
in den Gefäßen liegend gesehen wurden, waren sie von Ansamm¬ 
lungen von Leukocyten umgeben, welche sehr häufig randständige 
oder selbst obturierende Thromben bildeten. Außerdem waren, 
wenn auch durchaus nicht regelmäßig, so doch in einem Bruchteil 
der Fälle, weitere Veränderungen festzustellen, nämlich Ansammlung 
zelliger Elemente in den perivaskulären Lymphräumen, Pigment¬ 
anhäufungen in diesen, exsudative und proliferative Vorgänge an 
den Meningen, kleine Extravasate und Nekroseherde in der Hirn¬ 
substanz. Speziell erwähnt Fränkel, daß er in drei Fällen mikro¬ 
skopisch auch echte entzündliche Infiltrationen der Meningen in 
Form kleiner, nicht zusammenhängender Herde gesehen habe, und 
zwar bei je einer Staphylokokken- und Streptokokkeninfektion mit 
nachgewiesenem Eindringen der Bakterien in das Gehirn und in 
einem Typhusfalle, bei dem dagegen das Organ keimfrei war. Aus 
dieser letzten Beobachtung und aus der Tatsache, daß er auch in 
Fällen von Diphtherie, bei denen Blut und Gehirn bakterienfrei 
waren, Auftreten von Blutungen in den Meningen und der Hirn¬ 
rinde, Entstehung hyaliner und zelliger Thromben in Gehirngefäßen 
feststellen konnte, zieht Fränkel den Schluß, daß die von ihm 
geschilderten mikroskopischen Veränderungen des Zentralnerven¬ 
systems nicht nur unmittelbare Folgen der bakteriellen Invasion 
oder mittelbare durch lokale Bildung von Toxinen darzustellen 
brauchen, sondern durch kreisende Bakteriengifte allein bedingt 
werden können. Den Schlüssel zum Verständnis der cerebralen 
Komplikationen, welche die Infektionskrankheiten so oft zeigen, 
glaubt er nun in diesen Veränderungen keineswegs gefunden zu 
haben, sondern ist vielmehr geueigt, deren Entstehung in toxischen 
Einflüssen zu suchen, die nur zu rein funktionellen Störungen zu 
führen brauchen. 

Die Bedeutung der Untersuchungen von Fränkel und Lieber- 
meister für die Auffassung des Meningismus oder meningealer 
Symptome überhaupt besteht unseres Erachtens im wesentlichen darin, 
daß sie eine relativ erhebliche Resistenz des Zentralnervensystems in 
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seinen Fnnktionsänßernngen gegen bakterielle Infektion und Ände¬ 
rungen der anatomischen Struktur erweisen. Es folgt aus ihnen, 
daß der Rückschluß speziell von anatomisch nachweisbaren Läsionen 
auf Funktionsstörungen durchaus nicht so unbedingt sicher ist, wie 
man gewöhnlich anzunehmen geneigt ist. Nimmt man hierzu die 
Feststellungen von Schultze und Stursberg, die beim Typhus- 
Meningismus keine wesentlichen Veränderungen fanden, so kann 
man für die Entstehung meningealer resp. cerebrospinaler Sym¬ 
ptome bei Infektionen folgende Erklärung formulieren: 

Bei der Einwirkung von Toxinen, ob sie nun auf dem Blut¬ 
wege in das Gehirn gelangen oder dort selbst von lokalisierten 
Bakterien geliefert werden, braucht die funktionelle Störung keines¬ 
wegs den nachweislichen pathologischen Veränderungen zu ent¬ 
sprechen. Beide Möglichkeiten, pathologisch-anatomische Verände¬ 
rungen ohne Funktionsstörungen und Funktionsstörungen ohne 
pathologisches Substrat, können erfüllt sein. Vor allem ist daran 
festzuhalten, daß meningeale Symptome nicht von einer Verände¬ 
rung der Meningen bedingt zu sein brauchen, sondern allein durch 
toxische Einwirkung auf das Zentralnervensystem selber zustande 
kommen können. 

Selbstverständlich ist diese funktionelle Unabhängigkeit des 
Zentralnervensystems von pathologisch-anatomischen Veränderungen 
keine absolute, vielmehr wird man diesen, wenn ihre Ausbreitung 
bestimmte Grenzen überschritten hat, auch eine Rolle für die 
Genese mancher funktioneller Störungen zuerkennen müssen. 

Wir möchten diese Ansicht deshalb betonen, weil sie nicht nur 
für jene Fälle von Bedeutung erscheint, die wir unter der Be¬ 
zeichnung Meningismus zusammenfassen, sondern weil wir auch bei 
echten Meningitiden gelegentlich auffallende Differenzen zwischen 
dem klinischen Verhalten und dem aut optischen Befund sehen, die 
sonst schwer erklärlich sein müßten. Besonders die letzte Epi¬ 
demie von cerebrospinaler Meningitis, die wir in Köln beobachteten, 
hat uns bei dem äußerst wechselnden Bild der Erkrankung und 
ihres Verlaufs Gelegenheit gegeben, Erfahrungen in dieser Richtung 
in größerer Zahl zu machen. 

So sahen wir foudroyant verlaufende Erkrankungen, bei denen 
die Cerebrospinalflüssigkeit fast klar war und die Autopsie wohl 
erhöhten Blutgehalt und seröse Durchfeuchtung, sonst aber kaum 
oder doch auffallend geringe makroskopische Veränderungen des 
Zentralnervensystems und seiner Hüllen nach wies. Man hatte da¬ 
bei den Eindruck, daß es wegen der kurzen Krankheitsdauer solcher 
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Fälle eben nicht zur Entwicklung schwerer anatomischer Läsionen 
kommen konnte. Andererseits verliefen Erkrankungen mit stark 
getrübter oder selbst eiteriger Spinalflüssigkeit viel protrahierter, 
gelinder und in einem Teil der Fälle auch günstig. Besonders 
dürften aber folgende zwei Beobachtungen von Interesse sein, die 
wir deshalb genauer anführen möchten. 

Fall I. K. Hubert, 2 Jahr. Aufnahme am 19. Dezember 1907, 
•j* 15. Januar 1908. Meningitis cerebro spinalis epidemica. 

Seit 2 Tagen mit Fieber, Erbrechen und Nackenstarre erkrankt. 

Status: Sensorium getrübt, sehr starke Nackenstarre. In den 
nächsten Tagen schwach positiver Kernig, sonst keine wesentlichen Ver¬ 
änderungen am Nervensystem. Lumbalpunktion. Spinaldruck erhöht. 
Liquor ziemlich stark getrübt. Meningokokken mikroskopisch und kul¬ 
turell festgestellt. 

Verlauf: Vollständiger Rückgang der meningealen Erscheinungen. 
Scheinbar ungestörte Rekonvalescenz. Nach negativem Ausfall der vor- 
geschriebenen Untersuchungen von der Station für Meningitiskranke am 
10. Januar 1908 auf eine andere verlegt. Am 14. Januar plötzlich 
"hohe Temperatur, deutliche Nackenstarre. Angedeuteter Kernig. Bei 
Bewegungen starke SchmerzäußeruDgen. Lumbalpunktion. Entleerung eine? 
trüben, unter hohem Druck stehenden Liquors, in dem zahlreiche Gram¬ 
positive Diplokokken vom Charakter der Pneumokokken enthalten sind. 
Am Nachmittag des nächsten Tages Exitus. Kurz vorher allgemeine 
tonische und klonische Krämpfe, Zähneknirschen und Opisthotonus. 

Autopsie: Dura an der Konvexität des Gehirns mit dicken, gran- 
gelblichen membranÖ8en, speckigen Belägen bedeckt. Die Beläge finden 
sieb an der Basis nur in geringer Ausdehnung, hier besonders an den 
Nervenaustrittsstellen. Sinus mit Cruor gefüllt. Weiche Hirnhäute in 
ganzer Ausdehnung gleichmäßig stark mit gelblichen trüben Massen 
infiltriert, welche die Sulci vollständig ausfüllen. Ventrikel nicht er¬ 
weitert, enthalten einige Tropfen leicht getrübter, gelber Flüssigkeit. 
Hirnsubstanz von guter Konsistenz ohne Herderkrankungen. Kücken¬ 
mark an der Hinterfläche mäßig stark gelblich infiltriert, an der Vorder¬ 
fläche durchscheinend — Herzhypertrophie. Halslymphdrüsenschwellung. 
Milzschwellung.. 

Auf die genaue Schilderung der mikroskopischen Untersuchung 
kann liier verzichtet werden, der Fall ist anderweitig publiziert uS 
und da sind die histologischen Details der Veränderungen am 
Rückenmark genau angegeben. Es genüge die Angabe, daß akute 
entzündliche Erscheinungen vorherrschten, die der Organisation 
zwar vorhanden waren, aber wesentlich zurücktraten. Wenn man 
also nicht die Annahme machen will, die wohl kaum möglich ist. 
noch dazu bei nachgewiesener beginnender Organisation, daß so 
enorme Exsudat massen in kaum mehr als einem Tag entstanden 
sind, so muß man schon zu dem Schlüsse kommen, daß hier eine 
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eiterige akute Meningitis ohne alle klinische Erscheinungen be¬ 
standen hat, und zwar längere Zeit. 

Fall II. R. Margarete, 2 Jahr. Aufnahme 29. März 1909. 

Vor 2 Tagen mit Unruhe, Erbrechen und Kopfschmerzen erkrankt. 
Lautes Aufschreien. Nackenstarre. 

Status: Sensorium leicht benommen. Apathie. Schon bei leiser 
Berührung laute Schmerzäußerung. Kopf stark nach hinten gebogen, 
fixiert. Kernig positiv. Sonst kein nennenswerter Befund am Nerven¬ 
system und übrigen Körper. 

Lumbalpunktion. Unter starkem Tropfenfalll Entleerung leicht 
milchig getrübten Liquors. Mikroskopisch massenhaft polynucleäre 
Leukocyten, typische Meningokokken, die auch durch die Kultur nach¬ 
gewiesen werden. 

Bis zum 24. April nach einigen vorübergehenden Verschlimmerungen 
langsam fortschreitende Besserung. Am 4. Mai keine meningealen Sym¬ 
ptome mehr. Am 14. Mai anscheinend geheilt entlassen. 

Neuaufnahme 2 Tage später. Diffuse Bronchitis. Pneumonie des 
rechten Unterlappens. Akute hämorrhagische Nephritis mit hoher Albu¬ 
minurie (7°/ 00 ). Blasses gedunsenes Gesicht, angestrengte beschleunigte 
Atmung, hochfrequenter Puls, ab und zu Erbrechen, keinerlei meningeale 
Symptome. 

Verlauf: Erbrechen sistiert vom nächsten Tage ab. Fortdauer der 
Herzschwäche. Auch weiterhin keine meningitischen Erscheinungen* 
Exitus am 20. Mai 1909. 

Autopsie: Die weichen Hirnhäute sind an der Konvexität, vor allem 
über dem Stirnhirn, verdickt, nicht abziehbar und enthalten sehr reich¬ 
liche, sich ziemlich fest anfühlende fibrinös-eiterige Einlagerungen. An 
der Basis sind die Veränderungen bedeutend geringer. Ventrikel von 
mittlerer Weite. Ihr Ependym glatt und blank. Die Hirnsubstanz selber 
bietet keine bemerkenswerten Abweichungen von der Norm, nur Ab¬ 
plattung der Windungen an der Konvexität. Die weichen Häute des 
Rückenmarks sind ödematös und zeigen an einigen Stellen sulzige Ein¬ 
lagerungen. Rückenmarksubstanz frei von Veränderungen. — Pneumonie 
des rechten Unterlappens im Stadium der grauen Hepatisation. Be¬ 
ginnende rechtsseitige fibrinös-eiterige Pleuritis. Dilatation des Herzens. 
Hypertrophie des linken Ventrikels. Hämorrhagische Nephritis. 

Die mikroskopische Untersuchung, welche Herr Prosektor Dr. 
Loeschcke (Augusta - Hospital zu Köln) ausführte, ergab eine sehr 
ausgedehnte eiterige Meningitis, die bereits deutliche Zeichen der Or¬ 
ganisation erkennen ließ. 

Diese beiden Fälle beweisen wohl sicher, daß anatomische Ver¬ 
änderungen und klinisches Verhalten keineswegs einander zu ent¬ 
sprechen brauchen, und daß es auch eine Meningitis sine meningitide 
im umgekehrten Sinne gibt, als es F. Schnitze gezeigt hat. 

Aus allen angeführten Gründen wird man wohl kaum mit einer 
letzthin von Schot tmüller (6) ausgesprochenen Erklärung der 
Genese des Meningismus einverstanden sein können. 
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Schottmüller beobachtete einen Fall von puerperaler Sepsis 
mit schweren meningealen Erscheinungen, der eine klare, nicht 
unter erhöhtem Druck stehende ? sterile Spinalflüssigkeit aufwies 
und makroskopisch bei der Autopsie keine Veränderungen des 
Gehirns und der weichen Hirnhäute zeigte. Dagegen trug die 
Dura an ihrer Innenfläche, besonders an der Konvexität, beider¬ 
seits eine dünne, leicht abziehbare Membran, unter welcher in der 
harten Hirnhaut zahlreiche, wie gespritzt erscheinende Blutungen 
zutage traten. Das Wesentliche des mikroskopischen Befundes 
bildete im inneren Stratum der Dura eine pralle Füllung der Ge¬ 
fäße, die stellenweise von ziemlich dichten Anhäufungen einkerniger 
Zellen umgeben waren, und in diesen Anhäufungen deutliche Strepto- 
kokkenansiedlungen, die nicht an die freie Fläche der Dura heran¬ 
reichten. Schnitte aus der Pia standen nicht zur Verfügung, doch 
glaubte Schottmüller an ihr analoge Prozesse annehmen zu dürfen. 

Er meint diese Beobachtung nicht nur für die Erklärung der 
noch dunklen Ätiologie der Pachymeningitis haemorrhagica acuta 
interna verwenden zu können, sondern für das Zustandekommen 
des infektiösen Meningismus überhaupt. Die Streptokokken sind 
auf dem Blutwege in die Hirnhäute gelangt, haben sich hier, viel¬ 
leicht durch Thrombosierung der Gefäße, angesiedelt, zur Sprengung 
der Gefäße geführt und durch die entzündlichen Veränderungen 
die Ursache für die cerebralen Krankheitssymptome geliefert. „Es 
sind also nicht Toxine, die auf dem Blutwege in das Gehirn ge¬ 
bracht, dort nach Analogie des Tetanustoxins gewisse Zellgruppen 
schädigen, sondern die Keime werden direkt in das Gehirn geführt 
und wirken dort durch ihre Ansiedelung Reaktionserscheinungen 
auslösend.“ Schottmüller will deshalb den Begriff des funktio¬ 
nellen Meningismus beseitigt wissen. Er erkennt auf Grund seines 
Befundes nur graduelle Unterschiede zwischen diesem und der 
echten Meningitis an und schlägt deshalb für Fälle, wie den.seinigen, 
den Namen „Meningitis acuta disseminata septica oder infectiosa“ 
vor. Hier soll an sich die Erklärung der Genese, die Schott¬ 
müller für seinen Krankheitsfall liefert, nicht bestritten werden. 
Dagegen glauben wir doch, unter Hinweis auf die angeführten, 
früheren Beobachtungen, betonen zu müssen, daß eine Generalisierung 
dieses Einzelbefundes für die Erklärung des Meningismus über¬ 
haupt nicht angeht. Im Fall von Schottmüller handelte es 
sich eben nicht um einen nur funktionellen Meningismus, wie schon 
der positive makroskopische Befund und noch mehr der mikro¬ 
skopische beweist. 
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Indessen ist überhaupt das literarische Material, auf dem man 
die Lehre von dem funktionellen Meningismus begründen könnte, 
ein sehr spärliches. Neben den angeführten Fällen von Schultze 
und Stursberg sind nur in sehr wenig einschlägigen Beobachtungen 
mikroskopische Untersuchungen vorgenommen. Zum Beweis möge 
auf eine diesbezügliche Zusammenstellung für den Meningo-Typhus 
hingewiesen werden, die Löb (7) gegeben hat. Wir wollen des¬ 
halb, bevor wir uns weiter zum Thema äußern, erst über eine Reihe 
eigener Untersuchungen berichten. 

Die Krankheitsfälle wurden auf der Abteilung Matthes im 
Laufe der letzten zwei Jahre gesammelt, einen ausgenommen, der 
auf der Kinderklinik behandelt wurde, für dessen Überlassung wir 
Herrn Prof. Siegert danken. Die Sektionen der Fälle wurden 
sämtlich im hiesigen Pathologischen Institut (Prof. Jores) aus¬ 
geführt, ebenso die mikroskopische Untersuchung der gewonnenen 
Präparate. 

Der leitende Gesichtspunkt für unsere Untersuchungen bildete 
die Frage, ob tatsächlich Meningismen vorhanden sein können ohne 
nachweisbare mikroskopische Veränderungen, und wenn nicht, 
worin diese bestehen. Wir haben also weder besonderen Wert ge¬ 
legt auf bakteriologische Untersuchung des Zentralnervensystems 
noch auf den Nachweis der Bakterien im histologischen Präparat 
Die Berechtigung, hiervon abzusehen, glauben wir aus den ange¬ 
führten Beobachtungen Fränkel’s ableiten zu dürfen, welche die 
mikroparasitäre Infektion des Gehirns als ein Ereignis darstellen, 
das keine bestimmende Rolle für die Krankheitserscheinungen zu 
haben braucht, und dessen Wirkung im einzelnen Falle nicht sicher 
abzugrenzen ist. 

Summarisch sei zu den nachfolgenden Darstellungen, die mög¬ 
lichst kurz gehalten werden sollen, bemerkt, daß nur solche Fälle 
verwendet wurden, welche allen Anforderungen entsprachen, die 
man zu der Berechtigung der Annahme eines Meningismus zu 
fordern pflegt: Ausgesprochene meningeale Erscheinungen bei klarer 
Spinalflüssigkeit ohne erhöhten Eiweiß- und Zellgehalt. In der 
Mehrzahl der Fälle wurde das Punktat auf Bakterien nicht nur 
mikroskopisch, sondern auch durch die Kultur untersucht, aber ohne 
Erfolg. Der Spinaldruck war meist erhöht, öfter aber auch in . 
normalen Grenzen. Autoptisch wurde stets auf Grund besonders 
sorgfältiger Untersuchung Fehlen makroskopischer Veränderungen 
des Zentralnervensystems und seiner Hüllen konstatiert, abgesehen 
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von vermehrter Blutfüllung und Durchfeuchtung, die meist vor¬ 
handen waren, aber nicht immer. 

Für die Darstellung unserer Beobachtungen ergibt sich als 
selbstverständlich eine Zweiteilung in solche, bei denen mikro¬ 
skopisch Veränderungen zu finden waren, und in solche, bei denen 
sie fehlten. Der Kürze halber sollen hier für die erste Kategorie 
nur einige Beispiele gegeben werden. 

I. Fälle von klinischem Meningismus mit positivem 
mikroskopischen Befund. 

1. D. Wilhelm, 2 Jahr. Scarlatina. Aufnahme 10. Februar 1910, 
•f 13. Februar 1910. 

Status: Sehr starkes, ausgedehntesscarlatinösesExanthem. Schmieriger, 
die Tonsillen gleichmäßig bedeckender, auf die Gaumenbögen über¬ 
greifender Belag, bedeutende Schwellung der Unterkieferdrüsen, etwas 
eiteriger Ausfluß aus der Nase, Ohren frei. Beginnende Herzschwäche. 

Sensorium tiefbenommen. Häufiges Aufschreien, Jaktationen, Nacken- 
und Rückenmuskelstarre, positiver Kernig, Hyperästhesie bei leichtem 
Kneifen der Haut und bei Bewegungen. 8onst keine bemerkenswerten 
Erscheinungen seitens des Nervensystems. 

Das Kranheitsbild blieb bis zum Exitus im wesentlichen unverändert. 

Autopsie: Die Innenfläche der Dura ist glatt und spiegelnd. Die 
Blutleiter sind mit reichlichen Gerinnseln gefüllt, die nirgends eine 
Schichtung zeigen oder der Wand anhaften. In der Schädelgrube nur 
wenig klare Flüssigkeit. Die Pia ist überall zart und durchsichtig, ihre 
Gefäße jedoch sind stark injiziert. Nirgends, auch nicht in der Fossa 
Sylvii, zeigt sich irgendwelche Trübung. In der Umgebung der zarten 
Gefäße an der Basis keinerlei Entzündungserscheinungen. Die Pia läßt 
sich überall gut von der Hirnoberfläche lösen. Die Seitenventrikel sind 
nicht erweitert, enthalten nur wenig klare Flüssigkeit. Das Ependym 
ist überall zart, durchsichtig und spiegelnd, zeigt nirgends Auflagerungen. 
Plexus chorioideus blutreich, sonst ohne Veränderungen. III. und 
IV. Ventrikel verhalten sich wie die Seitenventrikel. In der Hirnsubstanz 
finden sich, außer einer ziemlich hochgradigen Hyperämie und vermehrtem 
Feuchtigkeitsgehalt, keine pathologischen Veränderungen. Es glingt nicht, 
auf dem Durchschnitt die Blutpunkte durch Abstreichen mit dem Messer 
für einige Zeit zu beseitigen. Sie treten sofort wieder auf. Nirgends 
sind makroskopische Entzündungsherde sichtbar. Es werden beiderseits 
die Felsenbeine aufgemeißelt. Die Mittelohren enthalten reichliche Schleim- 
.massen von glasiger Konsistenz und grünlichgelber Farbe. Knochen 
intakt. Die Nebenhöhlen der Nase sind frei. 

Angina necroticans, Stomatitis und Pharyngitis ulcerosa, Laryngitis, 
Tracheitis, Bronchitis. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Hirnhäute sind im allgemeinen 
frei von entzündlichen Veränderungen. Vereinzelt, in manchen Präparaten 
mehr, in anderen weniger, finden sich jedoch kleine Ansammlungen von 
Rundzellen, polynucleäre und monouucleäre gemischt. Eine diffuse In- 
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filtration ist nur sehr selten. Die Gefäße und ihr Inhalt bieten im all¬ 
gemeinen keine Besonderheiten. In der HirnBubstanz finden sich einige 
perivascnläre Infiltrate. Sie selber erscheint intakt. 

2. V. Karl, 3 Jahr. Scarlatina. Aufnahme 18. August 1910, 
f 24. August 1910. 

Status: Starkes Exanthem, Angina follicularis. Schwellung der 
Unterkieferdrösen. Eiterige Rhinitis mit profuser Sekretion. Starker 
Fötor. Doppelseitige akute Otitis media ohne Perforation. 

Im weiteren Krankheitsverlauf Perforation des linken Trommelfells 
mit fötider, eiteriger 8ekretion. Starke Schwellung der Augenlider und 
der Nase, welche die Diagnose der Siebbeineiterung Btellen läßt. Ent¬ 
wicklung einer Angina necroticans mit Zunahme der Lyrophdrüsen- 
«chwellung. In den letzten 4 Tagen ausgesprochene meningeale Symptome: 
Benommenheit, Aufschreien, starke motorische Unruhe, Hyperästhesie, 
ausgesprochene Rücken- und Nackenstarre, positiver Kernig. Exitus am 
14. Krankheitstag: 

Autopsie. Die Dura ist wenig gespannt, zeigt nirgends entzünd¬ 
liche Veränderungen. Liquor mäßig reichlich, klar. Die Pia ist über¬ 
all durchsichtig und zart. Sie ist mäßig injiziert. Ihre Innenfläche ist 
blaß und glatt. Fossa Sylvii frei. Die Pia läßt sich ohne Substanz¬ 
verlust vom Hirn abziehen. Die Hirnsubstanz ist gut schneidbar, mäßig 
blutreich, frei von Veränderungen. Die Ventrikel sind von mittlerer 
Weite, ihr Ependym glatt und blaß. Die Sinus enthalten locker ge¬ 
ronnenes Blut. 

Siebbeinhöhlen und Mittelohrhöhlen beiderseits enthalten gelblichen, 
stinkenden Eiter. Kein Übergreifen der Eiterung auf die Knochen und 
die Dura. 

Ulcerierende Entzündung der Rachen-, Gaumen- und Nasenschleim¬ 
haut. 8tarke Schwellung der regionären Halsdrüsen mit beginnender 
Abscedierung. Trache'itis, Bronchitis und Bronchiolitis, starke hämor¬ 
rhagische, interstitielle Nephritis. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Gefäße des Gehirns sind im 
allgemeinen mit Erythrocyten gefüllt. Daneben finden sich aber sehr häufig 
intravasculäre Ansammlungen von Leukocyten polynucleärer und mono- 
nucleärer Art, stellenweise in Form eines Thrombus. Die perivasculären 
Lymphscheiden sind fast überall mit Rundzellen infiltriert, das arachnoideale 
Gewebe enthält viele mononucleäre, protoplasmareiche Zellen, daneben 
auch polynucleäre Rundzellen in diffuser Verteilung. In der Arachnoidea 
sieht man derartige herdweise Ansammlung nur selten. 

Hier sei noch ein dritter Scliarlachfall angereiht, den man 
nach dem Verhalten der Lumbalflüssigkeit, das deshalb besonders 
angegeben werden soll, zwar als Meningismus klinisch hätte be¬ 
zeichnen können, der jedoch nach Lage der Dinge und dem autop- 
tischen Befund als beginnende, echte, fortgeleitete Meningitis an¬ 
gesprochen werden mußte. 
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K. Peter, 6 Jahre. Scarlatina. Aufnahme 10. August 1909, 
-j* 14. August 1909. Beginn der dritten Krankheitswoche. 

Beide Ohren sollen sollen seit Beginn der Erkrankung eitern. Ein- 
lieferung spät abends. 

Status: Stark abgemagert. Gesicht blaß, gedunsen. Eiterige Rhinitis. 
An den Lippen tiefe Rhagaden. Zunge trocken, spröde. Mnnd gefüllt 
mit schmierigem gelbbraunen Belag. Ulceröse Angina. Doppelseitige 
eiterige Otitis media, rechts mit fötider Sekretion. Starke Schwellung 
der DrUsen der Kieferwinkel. Noch deutliche Schuppung. 

SenBorium tief benommen. Fortwährende Jaktationen. Lantes Auf¬ 
schreien. Häufiges Zähneknirschen. Leichte Nackenstarre. Deutlicher 
Kernig. Isolierte klonische Zuckungen des rechten Armes. 

Lumbalpunktion: Liquor vollständig klar, Druk 60 mm Wasser. 
Keine Gerinnselbildung, bei Kochen und Säurezusatz keine Trübung. 
Mikroskopisch trotz energischer Zentrifugierung kaum Zellen, keine 
Bakterien. 

Da der Puls noch leidlich kräftig, wird die operative Eröffnung 
der WarzenfortBätze aasgeführt. Es finden sich so ausgedehnte Nekrosen, 
daß Dura und Sinus freigelegt werden müssen. Beide makroskopisoh 
intakt. Nach der Operation zuerst scheinbare Besserung: Reaktion auf 
Anrufen, Greifen, nach vorgehaltenen Gegenständen mit eigentümlich 
ausfahrenden Bewegungen. Bald aber wieder Zunahme der meningealen 
Erscheinungen. -{- am 2. Tag nach der Lumbalpunktion und Operation. 

Autopsie: In der mittleren Schädelgrube beiderseits eine kirschkern¬ 
große Öffnung, von der Operation herrührend. Darüber die Dura un¬ 
verletzt. Dura etwas gespannt, sonst glatt, im allgemeinen frei von 
entzündlichen Veränderungen. Sie zeigt nur links über dem Lobus 
parietalis diffuse Blutung. Pia im allgemeinen zwar etwas ödematös 
und hyperämisch, sonst aber frei von Trübungen. Dagegen links, ent¬ 
sprechend den Hämorrhagien in der Dura, auffallende Blutfüllung, starkes 
Odem, leichte Trübung. Keine merkliche Vermehrung des Liquors. 
Hirnsubstanz feucht, blutreich, sonst frei von makroskopischen Ver¬ 
änderungen. Ventrikel nicht erweitert, von klarer Flüssigkeit gefüllt. 
Ependym glatt, glänzend. Angaben über das Verhalten der Sinus 
sigmoidei enthält das Sektionsprotokoll nicht. 

Angina necroticans. Ulcerierende Entzündung der Gaumen- und 
Rachenschleimhnut. Endocarditis verrucosa mitralis. Großer Infarkt 
des linken Lungenunterlappens. Nephritis haemorrhagica. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Gefäße der Pia sind zum Teil 
leer, vielfach enthalten sie aber eine erhebliche Ansammlung von poly- 
nucleären und mononucleären Leukocyten, die durch Fibrin verfilzt sind. 
Die Endothelicn der Gefäße sind nicht nennenswert geschwellt. Gefäß¬ 
wände nicht verändert. Das perivasculäre Bindegewebe sowohl wie auch 
das übrige Piagewebe enthalten an vielen Stellen diffuse Anhäufungen 
von mono- und polynucleären Leukocyten. Die Hirnsubstanz erscheint 
im wesentlichen frei, vor allem fehlen Nekrosen. 

Die beiden ersten Beobachtungen bestätigen also einerseits 
die Feststellungen von Schnitze, daß mikroskopische Verände- 
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rangen da vorhanden sein können, wo man sie makroskopisch nicht 
vermutet, daß man also von einem funktionellen Meningismus ohne 
mikroskopische Untersuchung streng genommen nicht sprechen darf. 
Andererseits deutet aber die Übereinstimmung der Veränderungen 
unserer Fälle, wenigstens der beiden ersten, mit den von Fränkel 
erhobenen Befunden entschieden darauf hin, daß wir lediglich ein 
Nebeneinander von anatomischen Veränderungen und klinischen 
Erscheinungen verzeichnen dürfen, auf eine kausale Verknüpfung 
aber nicht sicher schließen können. 

Diesen Beobachtungen seien nun folgende Fälle gegenüber¬ 
gestellt, bei denen sich für die meningealen Symptome in vivo 
keine histologischen Veränderungen feststellen ließen. 

II. Fälle von Meningismus ohne pathologisch- 
anatomischen und histologischen Befund. 

N. Helene, 42 Jahre. Aufnahme 7. August 1910, Exitus 8. August 1910. 
Pneumonie, Meningismus. 

Anamnestisch ließ sich nur feststellen, daß die Frau, die schwächlich, 
aber nie ernstlich krank war, am Morgen des Aufnahmetages noch auf¬ 
gestanden war. Nachmittags war sie von Angehörigen im Bett gefunden, 
schwer besinnlich, aber auf Anrufen noch reagierend. Kein Anhalt für 
Tentamen suicidii. 

Status: Cyanose. Starke Herzschwäche. Temperatur 39,2 °. Leuko- 
cyten 25 000. Vorwiegend polynucleäre neutrophile Leukocyten, etwas 
vermehrte Mastzellen. Urin frei von Eiweiß und Zucker. 

Bewußtlosigkeit. Ausgesprochene Nackensteifigkeit. Spasmen in den 
Armen und Beinen, hochgradige Hyperästhesie. Beim Kneifen der Haut, 
bei jeder passiven Bewegung trotz des Komas starke Schmerzäußerung. 
Pupillenreaktion träge, am nächsten Morgen aufgehoben. 

Bei der Aufnahme waren über dem rechten Lungenunterlappen 
neben verschärfter Atmung reichliche Hasselgeräusche vorhanden, am 
nächsten Morgen außerdem hier eine deutliche Dämpfung. Exitus am 
Tage nach der Aufnahme unter Erscheinungen der Herzinsufficienz. 

Autopsie: Durainnenfläche im ganzen blaß und glatt. In der 
hinteren und mittleren Schädelgrube Injektion auch kleiner Gefäße. 
Liquor nicht deutlich vermehrt, klar. Pia überall zart und durchsichtig. 
Es besteht an allen Orten Injektion, auch der kleinsten Gefäße. Sie 
sind hellrot. Die Injektion betrifft die Gesamtoberfläche, des Gehirns sowohl 
die Konvexität wie die Basis, das Kleinhirn und die Medulla oblongata. 
Sie ist überall gleich stark. Blutaustritte nirgends sichtbar. Gefäße 
der Basis, ebenso der Fossa Sylvii zart und dünnwandig. Die Sinus 
enthalten dunkles flüssiges Blut. Die Pia läßt sich vom Gehirn 
leicht äbziehen. Die Hirnoberfläche zeigt ausgeprägte Windungen und 
Furchen. Die Seitenventrikel sind etwas weit, nicht deutlich erweitert. 
Das Ependym ist spiegelnd. Auch hier die beschriebene Injektion. Die 
VentrikeJfiüssigkeit ist klar. III. und IV. Ventrikel bieten dasselbe Bild. 
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Die Gehirnma88e ist von granroter Farbe. Auf jeder Schnittfläche zahl¬ 
reiche, nach Abwischen schnell wieder auftretende Blutpunkte. Im 
Rückenmark dasselbe Bild. Durainnenfläche blaß und glatt. Pialgefäße 
überall gleichmäßig stark injiziert, die Pia sonst zart und durchsichtig, 
frei von Trübungen. Auf Durchschnitten durch die Rückenmarksubstanz 
läßt sich überall eine rosagraue, deutliche Schmetterlingsfigur feststellen. 
Nirgends besondere Herde. Die Spinalflüssigkeit ist klar. Die Unter¬ 
suchung des Wirbelkanals zeigt Fehlen irgendwelcher Veränderungen. 
Keine Fraktur. Keine Karies, ebenso der Schädel überall intakt. 

Pneumonie des rechten Lungenunterlappens. Die übrige Autopsie 
ergibt keine nennenswerten Veränderungen. 

Mikroskopisch: Schnitte aus allen Gegenden des Gehirns und Rücken¬ 
marks zeigen nur eine durchweg starke Gefäßfüllung. Nirgends sind 
Thrombosen vorhanden, Blutungen, Infiltrationsherde oder Nekrosen. 
Die Meningen sind überall vollständig frei von Veränderungen. 

5. Fall. G. Johann, 5 Jahre. Pneumonie, Meningismus. Beginn 
der Erkrankung am 26. Mai 1910. Aufnahme 31. Mai 1910, f 2. Juni 1910. 

Die Pneumonie setzte typisch ein und komplizierte sich nach Angabe 
der Mutter, seit dem 29. Mai mit vollständiger Benommenheit. Dabei 
lautes Stöhnen, Umherwerfen, Zähneknirschen, Augenrollen. Das Kind 
soll den Rücken so gebogen haben, daß es nur auf Kopf und Füßen ruhte. 

Status: Vollkommene Benommenheit. Augen halb geöffnet. Lid¬ 
schlag selten. Ausgesprochene Nacken- und RückenmuBkelstarre, Starre 
der oberen Extremitäten. Hyperästhesie, Unruhe, Jaktationen. Sonst 
Nervensystem ohne besondere Veränderungen. — Rechtsseitige Ober- 
lappenpneuraonie. — Die Krankheitserscheinungen dauern bis zum Tode 
an, der an Herzinsufficienz erfolgt. 

Autopsie: Dura von mittlerer Spannung, ihre Innenfläche glatt und 
spiegelnd, keine entzündlichen Erscheinungen. Pia zart, durchsichtig, 
ohne Trübungen. Blutgehalt nicht wesentlich erhöht. Keine deutliche 
Vermehrung des klaren Liquors. Gehirn von ziemlich fester Konsistenz. 
Ventrikel nicht erweitert, ihre Wandungen glatt und glänzend. Nirgends 
eine Herderkrankung im Gehirn. 

Mikroskopische Untersuchung: In vielen Schnitten aus dem Gehirn 
findet sich nur eine sehr geringe diffuse Zellvermehrung, die aber nur 
aus einkernigen Zellen, oft mit fibrillären Ausläufern, besteht. Poly- 
nucleäre Zellen fehlen ganz. Gefäße und ihre Scheiden frei. Gehirn¬ 
substanz ohne Veränderungen. Derselbe negative Befund an den Meningen. 

Es wurde in diesem Falle aus Rücksicht auf die Anverwandten die 
Sektion des Rückenmarks unterlassen. Er ist deshalb nicht ganz so beweisend, 
wie der vorige. Immerhin glauben wir ihn im Rahmen der übrigen 
Fälle anführen zu dürfen, zumal da wir stets, wo Veränderungen fest¬ 
zustellen waren, sie im wesentlichen gleichmäßig im Gehirn und Rücken¬ 
mark finden konnten und umgekehrt. 

6. Fall. F. Anton, 6 Jahre. Scarlatina. Aufnahme 11, August 
1910, -j- 18. August 1910. 

Status: Starkes Exanthem, eiterige Rhinitis, beiderseitige eiterige 
Konjunktivitis, Angina follicularis. 
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Sensorium getrübt, Aufschreien, Jaktationen, Herzschwäche, Zu 
diesen Erscheinungen gesellen sich im Laufe der nächsten beiden Tage 
ausgesprochene meningeale: Nackenstarre, Bückenmuskelstarre, starke 
Hyperästhesie, positiver Kernig. Benommenheit, motorische Unruhe, 
Aufschreien halten an. 

Es entwickeln sich weiterhin eine Stomatitis und Laryngitis ulcerosa, 
auf dem linken Auge eine Keratitis und Iritis neben starker eiteriger 
Konjunktivitis. Multiple erbsengroße Hautembolien mit zentraler Nekrose; 
starke Schwellung der Kieferdrüsen. Ohren frei. 

Exitus an Herzinsufficienz. 

Autopsie: Dura des Gehirns leicht gespannt, frei von entzündlichen 
Erscheinungen. Ihre Innenseite glatt und spiegelnd. Pia mäßig injiziert, 
überall durchsichtig, zart, ohne Trübung. Sie läßt sich gut abziehen. 
Keine deutliche Vermehrung des klaren Liquors.« Ventrikel des Gehirns 
nicht erweitert, enthalten wenig klare Flüssigkeit. Ependym glatt und 
spiegelnd. Gebirnsubstanz etwas weich, jedoch nicht auffallende Ver¬ 
mehrung des Blut- und Feuchtigkeitsgehaltes. Heine Herde. Die Sinus 
enthalten locker geronnenes Blut. Eröffnung der Mittelohrhöhlen, der 
Nebenhöhlen der Nase. Sie sind sämtlich frei. 

Die Dura des Bückenmarks ist wenig gespannt, ihre Oberfläche ist 
glatt Die Pia ist nur mäßig injiziert, überall durchsichtig. Auf Durch¬ 
schnitten an allen Stellen gut gezeichnete Schmetterlingsfigur. — Ulcerie- 
rende Bhinitis, Pharyngitis. Eiterige Konjunktivitis, rechtsseitige Keratitis 
und Iritis. Angina follicularis, Tracheitis, Bronchitis. Eiteriger Infarkt 
des rechten Lungenoberlappens mit beginnender Pleuritis fibrinosa. All¬ 
gemeine Lymphdrüsenschwellung. 

Mikroskopischer Befund: Im Gehirn, Bückenmark und Meningen 
nirgends eine nennenswerte Anhäufung von Zellen; insbesondere fehlen 
polynucleäre Leukocyten. Der Inhalt gefüllter Gefäße besteht überall 
aus roten Blutkörperchen, abgesehen von einigen ganz vereinzelten Stellen, 
wo einige wenige Leukocyten beisammen liegen. Substanz des Gehirns 
und Bückenraarks frei von Veränderungen. 

7. Fall. B. Karl, 2 Jahre. Scarlatina. Aufnahme 20. November 
1909, -{- 22. November 1909. 

Status: Starke lamellöse Hautabschilferung, Bhinitis purulenta, 
doppelseitige Otitis media. Nekrosierende Angina, Stomatitis und La¬ 
ryngitis ulcerosa. Starke Schwellung der Drüsen des Kieferwinkels. 

Verlauf: Basche Verschlechterung. Am Tage nach der Aufnahme 
Benommenheit, lautes Schreien, Zähneknirschen, Nackenstarre, Hyper¬ 
ästhesie. Kernig nicht deutlich. 

Exitus an Herzschwäche. 

Autopsie: Hirnhäute und Gehirn, ebenso Bückenmark und Meningen 
zeigen, abgesehen von einer stärkeren Injektion der Dura, denselben 
durchaus negativen Befund wie der vorige Fall. — Nebenhöhlen der 
Nase frei. Beiderseitige eiterige Mittelohrentzündung. Knochen aber 
intakt. Sinus sigmoidei frei. — Angina necroticans, Stomatitis, Laryn¬ 
gitis, Tracheitis, lobuläre Pneumonie des linken Unterlappens. 
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Mikroskopische Untersuchung: Nirgends im Gehirn und Rßckenmark, 
sowie an den Meningen nennenswerte Zellanhäufungen, insbesondere keine 
polynucleären Leukocyten. Gefäßinhalt und Gefäßwandungen ohne Ver¬ 
änderungen, ebenso die Substanz des Gehirns und des Rückenmarks. 

8. Fall. K. Maria, 7 Jahre. Scarlatina. Aufnahme 8. Juli 1910, 
f 12. Juli 1910. 

Status: Im desolaten Zustand eingeliefert. Starke lamellöse Ab¬ 
schuppung, Angina und Laryngitis ulcerosa. Starke Schwellung der 
Unterkieferdrüsen. Rhinitis purulenta. Herzschwäche. — Tiefe Be¬ 
nommenheit, Unruhe, Jaktationen. Nacken- und Rückenmuskelstarre, 
Hyperästhesie, Aufschreien, Kernig positiv. Krankheitsbild bis zum 
Exitus unverändert. 

Autopsie: Dura zeigt blasse, glatte Innenfläche, ist frei von ent¬ 
zündlichen Veränderungen. Liquor nicht vermehrt. Pia überall zart, 
durchscheinend, keine wesentliche Erhöhung des Blutgehaltes. 8inus ent¬ 
halten flüssiges Blut. Ventrikel nicht erweitert. Ependym glatt, spiegelnd. 
Gehirnmasse zeigt etwas erhöhten Blutgehalt, ist sonst gut schneidbar. 
Nirgends Herderkrankungen. Derselbe negative Befund am Rückenmark 
und seinen Häuten. — Die Mittelohren enthalten gelblichglasigen Schleim. 
Nebenhöhlen der Nase frei. Knochen intakt. Angina necroticans, 
Pharyngitis, Stomatitis. Entzündliche Hyperplasie der Halslymphdrüsen, 
Milztumor, subpleurale und subperikardiale Blutungen. Beginnende 
•Glomerulonephritis. 

Mikroskopischer Befund: An Zellanhäufungen findet man gelegent¬ 
lich nur ganz kleine Herde von protoplasmareichen Zellen, die nicht 
den Charakter von Plasmazellen zeigen. Sonst ist das aracbnoideale Gewebe 
frei von jeder Veränderung, ebenso Gehirn- und Rückenmarksubstanz. 
Vor allem fehlen polynucleäre Leukocyten. Gefäße teilweise gefüllt, ihr 
Inhalt jedoch zur größten Hauptsache Erythrocyten. Thromben und 
Leukocytenanhäufungen nicht festzustellen. 

Durch diese letzten fünf Fälle glauben wir also eine Be¬ 
stätigung der von Schultze und Stursberg beim Typhus ge¬ 
machten Beobachtungen von Meningismus ohne anatomische Ver¬ 
änderungen erbracht zu haben. Ein solcher Meningismus darf wohl 
als ein funktioneller bezeichnet werden, solange es nicht gelingt, 
solche Veränderungen der Gehirn- und Rückenmarksubstanz nach¬ 
zuweisen, welche die klinischen Symptome erklären könnten. 

Wir möchten ferner im Hinblick auf die letzten fünf Fälle 
nochmals betonen, was wir schon weiter oben gesagt haben, daß 
wir nämlich geringfügigen anatomischen Veränderungen, wie sie 
etwa Fränkel schildert, und wie wir sie bei unseren ersten zwei 
Fällen von Scharlach festgestellt haben, für die Entstehung 
klinischer Symptome keine ausschlaggebende Bedeutung beimessen. 
-Sie zeigen zwar an, daß toxische Einflüsse tätig gewesen sind, sind 
aber für die Deutung meningealer Symptome mindestens nicht sicher 
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zu verwerten. Wir sind also der Ansicht, daß man beim Meningis¬ 
mus vor allem Gewicht auf die Toxinwirkung legen muß. Daß 
diese Anschauung auch für das Verständnis der echten Meningitis 
von Wert ist, glauben wir durch die obige Anführung unserer zwei 
Beobachtungen von eiteriger epidemischer Cerebrospinalmeningitis 
erwiesen zu haben, die einen symptomlosen Verlauf zeigten. 

Selbstverständlich wollen wir damit nicht schlechthin den ent¬ 
zündlichen Veränderungen jede Bedeutung für die Funktion des 
Gehirns und Rückenmarks absprechen. Sie werden gewiß, wenn 
sie eine bestimmte Ausdehnung gewonnen haben, Symptome durch 
Zirkulations- und Ernährungsstörungen, durch Veränderung der 
Druckverhältnisse setzen oder sich zu diesem Effekt mit der Toxin¬ 
wirkung kombinieren können. 

Endlich noch einige Bemerkungen über das Verhältnis des 
Meningismus zur echten Meningitis, und zwar über die Frage, ob 
der Meningismus lediglich die früheste Phase der Meningitis ist, 
also zwischen beiden nur graduelle Unterschiede bestehen. Be¬ 
kanntlich ist diese Ansicht früher schon öfter geäußert worden und, 
wie wir ausführten, hat sie auch Schottmüller letzthin ver¬ 
treten. Wir möchten uns aber in dieser Frage der Klassifizierung 
des Meningismus noch nicht bestimmt ausdrücken. 

Wenn man den Meningismus als Vorstufe der echten Meningitis 
betrachten will, so müßte man ihn als Meningitis serosa acuta be- „ 
zeichnen. Klinisch hätte man dann eine Druckerhöhung im Liquor 
zu erwarten, pathologisch-anatomisch eine Hyperämie und ein 
Ödem der Meningen und der Hirnsubstanz. Die mikroskopischen 
Veränderungen, die in einem Teil der Fälle auftreten, hätte man 
als Vorstufen der bei echten Meningitiden festzustellenden entzünd¬ 
lichen Veränderungen anzusehen. Für einen Teil der Fälle, und 
zwar gewiß die Mehrzahl, sind nun tatsächlich solche Befunde zu 
erheben, indeß, wie unsere Ausführungen gezeigt haben, nicht in 
allen. Es bleibt deshalb eine Reihe von Fällen übrig, in welchen 
die Annahme einer Meningitis serosa nicht voll berechtigt erscheint. 

Vor allen Dingen aber möchten wir aus folgenden Gründen 
die vorliegende Frage noch unentschieden lassen: 

Es fehlt bisher u. E. der strikte Nachweis, daß echte Menin¬ 
gismen in Meningitis übergehen können, w r as man doch gelegentlich 
erwarten sollte, wenn zwischen beiden nur relative Unterschiede 
bestünden. Für diesen Nachweis müßten offenbar folgen de Forderungen 
erfüllt sein: Es müßte gezeigt werden, daß bei einem deutlich ent¬ 
wickelten meningealen Symptomenkomplex tagelang ein Spinalpunktat 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 16 
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bestehen kann, das sich vollständig normal verhält, das aber dann 
die Eigenschaften des entzündlichen annimmt, also erhöhten Eiweiß¬ 
gehalt und vermehrte Zellbeimengung. Ferner müßte in diesem 
Fall autoptisch das Bestehen einer echten Meningitis festgestellt 
und bewiesen werden, daß die ursprünglich normale Beschaffenheit 
des Liquors nicht etwa nur durch Zufälligkeiten bedingt war. 
Solche Zufälligkeiten könnten z. B. darin bestehen, daß ein ent¬ 
zündlich erkrankter Abschnitt des Subarachnoidalraumes irgendwie 
durch Verklebung oder sonstige mechanische Verhältnisse gegen 
das untere Ende des Lumbalsackes, das selber frei von patho¬ 
logischen Veränderungen blieb, zeitweise verschlossen war, oder 
daß es sich um eine durch längere Zeit hindurch zirkumskripte und 
der Stelle der Lumbalpunktion so entfernt gelegene Entzündung 
handelte, daß ihre Produkte zu geringfügig waren, um die Be¬ 
schaffenheit des Liquors am Ort der Punktion zu beeinflussen. 

Wir meinen also mit den letzten Ausführungen besonders, daß 
aus der Entwicklung der fortgeleiteten, zunächst zirkumskripten 
Meningitis, wie sie z. B. bei Ohrenerkrankungen sehr häufig ist, 
nicht auf den Übergang von Meningismen zu Meningitiden bei In¬ 
fektionskrankheiten geschlossen werden kann; bei dieser Art 
Meningitis kommen allerdings Fälle vor, wo zunächst ein Menin¬ 
gismus vorhanden zu sein scheint, weil das Spinalpunktat normal 
ist, und wo sich dann eine Meningitis anschließt. 

Wie wir bereits gesagt haben, sind diese Bedingungen bisher 
noch nicht erfüllt worden, und die Frage nach den Beziehungen 
zwischen Meningismus und Meningitis muß wohl noch offen bleiben. 


Literatur. 

1. Verhandl. d. VI. Kongr. f. inn. Med., Wiesbaden 1887. 

2. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd. 19. 1901. 

3. Virchow’s Archiv Bd. 194, Beiheft 1908. 

4. Münch, med. Wochensehr. 1909 Nr. lö. 

5. Zur Histologie des Rückenmarks bei Meningitis cerebrospinalis epidemica, 
von Alfred Lebsanft, Dias.. Tübingen 1909. 

6. Münch, med. Wochensehr. 1910 Nr. 38. 

7. Arch. f. klin. Med. 1899. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus der medizinischen Klinik der Universität Bern. 

Direktor: Prof. Sahli. 

Das Blutbild der Meningitis cerebrospinalis epidemica 
nnd dessen diagnostisch nnd prognostische Bedentnng. 

Von 

Dr. Rusca, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit 2 Kurven im Text und Tafel I—XI.) 

Obwohl verschiedene Autoren wie Türk, Schindler, 
Zand u. a. mit der Hämatologie der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica sich beschäftigt haben, so hat man doch bis jetzt keine 
für Genickstarre charakteristische Blutkurve aufstellen können. 

Man fand fast immer eine mehr oder weniger starke Leuko- 
cytose mit Überwiegen der polymorphkernigen neutrophilen Leuko- 
cyten; streitig war die Bedeutung der Eosinophilen, deren Ver¬ 
schwinden von einigen als prognostisch ungünstig und deren Auf¬ 
treten als prognostisch günstig aufgefaßt wurde, während andere 
diese Annahme nicht bestätigen konnten. 

Es war besonders auf Grund dieser Meinungsverschiedenheiten 
betreffend der Bedeutung der Eosinophilen, daß ich mich entschloß, 
fortlaufende Blutuntersuchungen bei der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica zu machen; ich habe dabei alle Leukocytenformen be¬ 
rücksichtigt, um alle eventuellen, für Genickstarre charakteristischen 
Blutveränderungen finden zu können. 

Im ganzen untersuchte ich 9 Fälle, 6 mit letalem Ausgang 
und 3 geheilte. Die meisten kamen schon in den ersten Tagen 
der Erkrankung zur Untersuchung und alle konnten bis zu der 
vollständigen Heilung respektiv bis zum Exitus letalis weiter 
untersucht werden. 

Die Diagnose ist in allen Fällen durch den Nachweis von 
Meningokokken im Liquor cerebrospinalis bestätigt worden. Die 
Therapie bestand in wiederholten Lumbalpunktionen, Natrium sali- 
cylicum in großen Dosen, Eisblaseapplikation auf dem Kopf, Koffein, 
Nährklystieren usw. 
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Ich habe nach Ehrlich und Lazarus (Jenner’sche Färbung) 
die weißen Blutkörperchen des normalen Blutes folgend erweise 
unterschieden: 

a) Lymphocyten. Zellen mit großem zentralem, stark 

färbbarem Kern, welcher von einer schmalen, körnchenfreien 
Protoplasmamasse umgeben ist. 

Normalzahl 22—25 °/ 0 der Gesamtzahl = 1500—1700 pro cmm. 

b) Große mononucleäre Leukocyten. Zellen mit relativ mäch¬ 
tigem und körnchenfreiem Protoplasma, der schwach färb¬ 
bare Kern ist exzentrisch gelagert. 

Normalzahl ca. 1 °/ 0 = 70 pro cmm. 


c) Übergangszellen. Zellen ähnlich wie b, im Protoplasma sind 
aber spärliche neutrophile Körner zu finden und der Kern ist 
stark eingebuchtet. 

Normalzahl 3—5°/ 0 = 210—350 pro cmm. 

d) Polymorphkernige neutrophile Leukocytenzellen, deren Proto¬ 
plasma eine starke neutrophile Körnung aufweist, der gut 
färbbare Kern ist stark eingebuchtet. 

Normalzahl 70—72 °/ 0 = 4900—5040 pro cmm. 

e) Eosinophile Zellen. Zellen ähnlich den polymorphkernigen 
neutrophilen Leukocyten, nur von diesen durch eine grobe 
oxyphile Körnung, welche die neutrophile ersetzt, unter¬ 
schieden. 

Normalzahl 2—4 °/ 0 = 140—280 pro cmm. 

f) Mastzellen. Sie sind durch eine grobe basophile Körnung 
charakterisiert, der Kern ist polymorph. 

Normalzahl höchstens 0,5 °/ 0 = 35 pro cmm. 

Der Blutbefund wird nur durch absolute Zahlen pro cmm an¬ 
gegeben, und um das Blutbild anschaulicher zu machen, habe ich 
sie graphisch durch Kurvenform dargestellt. Die polymorph¬ 
kernigen Leukocyten werden in den Kurventafeln durch die 
rote, die Lymphocyten durch die blaue, die Eosinophilen durch die 
karminrote und die Mastzellen durch die violette Linie dargestellt 
(in den Textkurven durch verschieden ausgeführte speziell bezeich- 
nete Linien), die anderen Leukocytenarten sind in den Kurven weg¬ 
gelassen worden. 

Die schwarze Linie bezeichnet in der Tafelabbildung die Tem¬ 
peraturkurve. 

Technik. Das Blut wurde fast immer mit einer Francke- 
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sehen Nadel aus der mit Äther gereinigten Fingerkuppe gewonnen. 
Die Blutentnahme geschah fast ausnahmslos um 5 Uhr nachmit¬ 
tags, wenn aber während des Tages eine Lumbalpunktion gemacht 
werden sollte, so wurde die Blutentnahme immer vor der Punktion 
vorgenommen. 

Für die Zählungen ist die Breuer’sche Kammer benutzt worden 
und zwar wurden fast immer jedesmal 2 Kammern vollständig 
durchgezählt Wenn die Abweichung der Resultate eine bedeutende 
war, so wurde die Blutuntersuchung noch einmal wiederholt. Als 
Verdünnungsflüssigkeit wurde eine 0,5 °/ 0 Essigsäurelösung ge¬ 
braucht und der Melangeur mindestens 5 Minuten lang geschüttelt. 

Jedesmal sind mindestens 4 Trockenpräparate gestrichen und 
sofort gefärbt worden. Ich zog die Objektträgerpräparate den 
Deckgläschenpräparaten vor, weil sie erstens bequemer zu hand¬ 
haben sind und zweitens eine größere Menge von Elementen zu 
zählen gestatten. Am Anfang der Arbeit angestellte Versuche 
haben mir gezeigt, daß die Zählungen mit Deckgläschen- oder mit 
Objektträgerpräparaten, wenn man die Technik beherrscht, gleiche 
Resultate geben. 

Die Färbungen sind ausnahmslos nach folgendem Verfahren 
mit von mir selbst frisch hergestelltem Jennerfarbstoff ausgeführt 
worden. 

Eine 1 °/ 00 Methylenblau-(Höchst-)lösung wurde mit einer gleichen 
Menge einer 1 °/ 00 Eosin-(gelblich von Grübler-)lösung gemischt und 
von Zeit zu Zeit geschüttelt. Nach 4 Tagen wurde die Mischung 
filtriert und der Filterrückstand, welcher den Jennerfarbstoff dar¬ 
stellt, mehrmals mit destilliertem Wasser gewaschen und nachher 
langsam getrocknet. 

Die Präparate wurden wie folgt gefärbt: Ohne vorherige 
Fixation wurden sie mit einer 0,3—0,4% Lösung des erwähnten 
Jennerfarbstoffs in acetonfreiem Methylalkohol (Merck) überschichtet 
und sofort mit einer Petrischale bedeckt; nach 2 bis 3 Minuten, 
je nach der Dicke des Präparates, wurde ebensoviel destilliertes 
Wasser wie Farbstoff auf das Präparat gegossen und während 
2 bis 3 Minuten mit dieser verdünnten Farblösung noch weiter ge¬ 
färbt. Nachher kurze Abspülung mit destilliertem Wasser und 
trocknen lassen. 

Kontrollweise habe ich auch einige Male sowohl mit Giemsa- 
scher Lösung als auch mit Ehrliclfschem Triacid gefärbt. 

Die Differentialzählungen wurden alle mit Ölimmersion 1 12 Leitz, 
Okular 1 und verschiebbarem Objektisch gemacht, und die ersten 
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Blutunter&uchungen ausgenommen, sind jedesmal mindestens 1000 
weiße Blutkörperchen gezählt worden. Die Blutimpfungen sind 
auf bei 45° flüssig gehaltenem Agar gemacht worden. Die ver- 
impfte Blutmenge war höchstens ein Drittel der Agarmenge. 

Krankengeschichten im Auszug 1 ). 

Fall I. Z. W., 15 Jahre alt. Eintritt am 8. Dezember 1908. 
Anamnese und Status waren für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf: Bis Ende Dezember 1908 sind einige Male kurz¬ 
dauernde Verschlimmerungen aufgetreten, seit jener Zeit aber langsames 
und stetiges Zunehmen der Besserung. 

Am 4. Januar semmelförmige Kokken im Bluttrockenpräparat. 

27. Februar Austritt. Patient ist geheilt, hat eine leichte Herab¬ 
setzung der Hörfähigkeit rechts. 

Fall II. W. J., 15 Jahre alt. Eintritt am 8. Januar 1909. 

Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf ohne Besonderheiten. Am 4. Februar Meningo¬ 
kokken im Bluttrockenpräparat, dieser Befund wird durch die gemachte 
Blutimpfung bestätigt. 

Exitus unter epileptischen Erscheinungen. 

Sektionsbefund: Genickstarre. 

Fall III. B. F., 12 Jahre alt. Eintritt am 23. Februar 1909. 
Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Verlauf sehr akut und letal. 

Am 23. Februar wird in einem Bluttrockenpräparat ein semmel¬ 
förmiger Diplokokkus gefunden, er scheint in einem Leukocyten zu liegen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Genickstarre. 

Fall IV. JEt. E., 25 Jahre alt. Eintritt am 2. März 1909. 

Beginn mit Lungenerscheinungen, später traten meningitische Sym¬ 
ptome auf. Der Status ergibt Genickstarre. Krankheits verlauf letal, 
ohne Besonderheiten. Exitus am 14. April 1909. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Genickstarre. 

Fall V. P. G., 26 Jahre alt, Wagner. Eintritt am 10. März 1909. 
Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf stark protrahiert mit zeitweiser Besserung. 

Vor dem Exitus letalis am 10. Juli 1909 starke Leukocytose wegen 
Muskelabscessen, welche keine Meningokokken sondern Staphylokokken 
enthielten. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Genickstarre, Absceß im Musculus 
biceps brachii sinister und im rechten Musculus temporalis. 

Fall VI. H. E., 10 Jahre alt. Eintritt am 17. März. 

Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf: Nach der ersten Lumbalpunktion schnelle und 
dauernde Besserung. Austritt am 22. Mai 1909. Patient ist geheilt. 
Der Blutbefuiul (siehe Kurve) ist noch nicht normal. 

1) Die genaueren Krankengeschichten sind in meiner Inaug.-Diss. Unter¬ 
suchungen über die Hämatologie der Genickstarre, Bern 1910, mitgeteilt. 
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Fall VII. S. A., 5 Jahre alt. Eintritt am 27. März. 

Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf protrahiert mit periodischen Verschlimmerungen. 
Lumbaldruck 700 mm Wasser. Nach den Lumbalpunktionen 
ist einige Male Hämaturie auf. Exitus unter hemiplegischen 
Erscheinungen. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Genickstarre. 

Fall VIU. M. E., 21 Jahre alt, Landarbeiter. Eintritt am 17. April 
1909. 

Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf: Am Anfang starke Aufregung, am 20. April 
semmelförmige Kokken im Bluttrockenpräparat. 10. Mai Besserung, die 
stetig zunimmt. 

Austritt am 17. Juli 1909. Patient ist geheilt, aber vollkommen laby¬ 
rinthtaub. 

Fall IX. S. R., 19 Jahre alt, Landwirt. Eintritt am 5. Mai 1909. 

Anamnese und Status für Genickstarre charakteristisch. 

Krankheitsverlauf: Nach leichter Besserung Zunahme der Be¬ 

schwerden. Exitus plötzlich am 17. Juli 1909 unter Cyanose, Blut¬ 
brechen, Magenblähung. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Genickstarre. 

Im übrigen vergleiche man die farbigen Tafeln. Die in den¬ 
selben eingetragenen Temperaturkurven geben das Wesentlichste 
des Krankheitsverlaufes; die Steigerung der Temperatur bedeutet 
gewöhnlich eine Verschlimmerung und das Normalwerden derselben 
ein Abnehmen der akuten Erscheinungen. 

Im übrigen verweise ich nochmals auf die ausführliche Publi¬ 
kation der Krankengeschichten in meiner Dissertation „Unter¬ 
suchungen über die Hämatologie der Genickstarre“ Bern 1910. 

Wenn wir jetzt die hämatologischen Resultate dieser Kasuistik 
zusammenfassen, so finden wir folgendes: 

Wir finden in allen Fällen im Beginn eine mehr oder wenig 
starke Leukocytose,am meisten sind die polymorphkernigen Leu- 
kocyten vermehrt, die Lymphocyten sind in einigen Fällen auch ver¬ 
mehrt, in anderen sind sie vermindert. Während des Krankheits¬ 
verlaufs tritt gewöhnlich bei jeder Verschlimmerung des Zustandes 
eine absolute und prozentische Zunahme der neutrophilen Leuko- 
cyten, beim Erlöschen der akuten Erscheinungen eine absolute und 
prozentische Abnahme derselben ein. 

Die Lymphocyten verhalten sich gewöhnlich umgekehrt wie 
die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten, daß heißt sie 
nehmen prozentisch und absolut zu bei jeder Besserung und pro¬ 
zentisch und absolut ab bei jeder Verschlimmerung. 

Das Resultat davon ist, daß bei dem Rekrudescieren der Krank- 
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heit ein Anseinandergehen und beim Erlöschen der akuten 
Erscheinungen ein Zusammenlaufen der polymorphkernigen neutro¬ 
philen Leukocyten- und Lymphocytenkurve entsteht. 

In den drei geheilten Fällen finden wir, ähnlich wie beim 
Typhus abdominalis, eine Kreuzung der neutrophilen Leuko¬ 
cyten- und Lymphocytenkurve und zwar folgendermaßen: 

Im Falle I trat die Kreuzung am 36. Krankheitstage auf, Patient 
war schon rekonvalescent; die Rückkreuzung fand nach 4 Tagen 
statt. Der maximale Unterschied zugunsten der Lymphocyten 
gegenüber den polymorphkernigen Leukocyten betrug 368 bei einer 
Gesamtzahl von 3868 Lymphocyten. 

Im Falle VI trat die Kreuzung im Anschluß an die erste 
Lumbalpunktion auf. Der Patient war schon seit 4 Wochen zu 
Hause ohne Lumbalpunktion behandelt worden und wurde wegen 
Verschlimmerung seines Zustandes ins Spital geschickt. Die so¬ 
fort gerade vor der Lumbalpunktion vorgenommene Blutunter¬ 
suchung ergab 12 741 polymorphkernige Leukocyten, 2232 Lympho¬ 
cyten, keine Eosinophilen und keine Mastzellen. Zwei Tage später 
hatte man folgendes Blutbild: 3227 polymorphkernige Leukocyten, 
3500 Lymphocyten, 35 Eosinophile und 28 Mastzellen; die Zahl 
der Lymphocyten war also um 273 größer als die der polymorph¬ 
kernigen Leukocyten. Die größte Lymphocytose war in diesem 
Fall 5184, und die Zahl der polymorphkernigen Leukocyten war 
dabei 1728. Die Rückkreuzung hat sehr lange Zeit in Anspruch 
genommen. Der Grund liegt wahrscheinlich im jugendlichen Alter 
des Patienten, er war lOjährig. 

Die plötzliche, im Anschluß an die erste Lumbalpunktion ein- 
getretene Besserung zeigt einerseits die therapeutische Bedeutung 
der Lumbalpunktion und andererseits zeigt sie auch, wie schwierig 
die Beurteilung der Wirkung der Meningokokkensera sein kann; 
hätte man z. B. in diesem Falle anschließend an die Lumbal¬ 
punktion ein Meningokokkenserum eingespritzt, so hätte man wahr¬ 
scheinlich die plötzliche Heilung dem Serum zugeschrieben, was 
dieses Mal nicht richtig gewesen wäre. 

In diesem Fall ließ sich die früher von Curtius (Mediz. 
Klinik 1905, p. 804) gemachte Beobachtung bestätigen, daß Genick¬ 
starrefälle, welche ein maserähnliches Exanthem bekommen, 
prognostisch günstig sind; der Patient hatte in den ersten Tagen 
der Krankheit ein maserähnliches Exanthem bekommen. 

Hämorrhagische Exantheme sollen dagegen als Zeichen 
von ungünstiger Prognose aufgefaßt werden (Bloch, Curtius) 
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und das würde auch mit einem in der Mediz. Klinik zu Bern 
(Juli 1910) beobachteten Fall stimmen, der ein zum Teil hämor¬ 
rhagisches Exanthem darbot und ganz foudroyant ungünstig verlief. 

Im Falle VIII trat die Kreuzung in voller Bekonvalescenz 
ein, der Unterschied zwischen Lymphocyten und polymorphkernigen 
Leukocyten war bei einer Gesamtzahl von 3202 Lymphocyten 905 
zugunsten dieser. Die Rückkreuzung fand nach 9 Tagen statt. 

Die Entstehung der Kreuzung war in sämtlichen Fällen von 
zwei Faktoren bedingt, nämlich von einer Verminderung der poly¬ 
morphkernigen Leukocyten und von einer Vermehrung der Lympho¬ 
cyten. 

Die Eosinophilen waren bei zwei geheilten Fällen während 
der Rekonvalescenz stark vermehrt, bei dem dritten geheilten Fall 
(Fall VUI) sind sie nie über 216 gestiegen. 

Im Fall III, der sehr akut und letal verlief, habe ich sie nie 
gefunden, sie sind gewöhnlich während des akuten Stadiums ver¬ 
mindert oder fehlen, vor dem Exitus letalis fehlen sie immer. 

Vorübergehende Vermehrung der Eosinophilen habe ich auch 
bei Fällen mit letalem Ausgang konstatiert und vorübergehendes 
Fehlen derselben habe ich in sämtlichen geheilten Fällen nach- 
weisen können. 

Die Mastzellen verhalten sich ganz verschieden, das einzige, 
was allgemein gültig zu sein scheint, ist, daß ich sie nie vor dem 
Exitus letalis gefunden habe; ich habe sie sonst während der Rekon¬ 
valescenz manchmal vermißt und bei einem letal verlaufenden Fall 
vermehrt gefunden. 

Wenn wir jetzt das Gesagte kurz zusammenfassen, so haben 
wir folgendes Blutbild der epidemischen Meningitis 
entworfen: 

Beginn der Krankheit mit Leukocytose, dabei 
sind besonders die polymorphkernigen Leukocyten 
vermehrt; während des Krankheitsverlaufs Aus¬ 
einandergehen der polymorphkernigen Leukocyten- 
und Lymphocytenkurve bei dem Rekrudescieren der 
Erkrankung und Zusammenlaufen der beiden Kurven 
bei dem Erlöschen der akuten Erscheinungen. 

Beiden in Heilung übergehenden Fällen Kreuzung 
der polymorphkernigen Leukocyten- und Lympho¬ 
cytenkurve mit normaler oder öfter übernormaler 
Eosinophilenzahl. 

Bei den letal verlaufenden Fällen keine Kreuzung. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



242 


Büsca 


Digitized by 


Vor dem Exitus fehlen sowohl die Eosinophilen wie 
die Mastzellen. 

Die Blutkurve der Meningitis cerebrospinalis epidemica ist 
also schematisch folgende: 


Kurve 1. Für die geheilten Fälle schematisch. 

N = Neutrophile. L = Lymphocyten. E = Eosinophile. 



Kurve 2. Für die letalen Fälle schematisch. 


X = Neutrophile. L = Lymphocyten. E — Eosinophile. 



Die Betrachtung der beiden schematischen Kurven ergibt, daß 
der Blutbefund der Meningitis cerebrospinalis epidemica eine Ver¬ 
wertung finden kann zur Beurteilung der Prognose. Zeigt 
der Blutbefund, daß die Zahl der Lymphocyten höher ist als die 
der polymorphkernigen Leukocyten und ist dabei eine Vermehrung 
der Eosinophilen vorhanden, so kann die Prognose als günstig be¬ 
trachtet werden. Das Fehlen der Kreuzung, sowie das Fehlen der Eosi¬ 
nophilen darf aber nicht ohne weiteres zu einer ungünstigen Gesamt- 
prognose verwertet werden, weil auch solche Fälle heilen können. 
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Als diagnostisches Mittel wird der Blutbefund nur selten 
Anwendung finden, da die Diagnose der Meningitis cerebrospinalis 
epidemica in den meisten Fällen leicht und absolut sicher durch 
die Lumbalpunktion festzustellen ist; sollten aber Fälle zur Unter¬ 
suchung kommen, bei denen der Liquor cerebrospinalis keine für 
Genickstarre sicheren Anhaltspunkte gibt, so köunte das Blutbild 
von großem diagnostischem Wert sein. 

Zu erwähnen ist noch, daß die angegebene für Genickstarre 
charakteristische Blutkurve eine gewisse Ähnlichkeit mit der 
Typhuskurve zeigt, und ein in Rekonvalescenz sich be¬ 
findender Typhuskranker kann sogar einen gleichen Blutstatus wie 
ein Genickstarrerekonvalescent darbieten, in beiden Fällen haben 
wir Kreuzung der polymorphkernigen Leukocyten- und Lympho- 
cytenkurve mit Vermehrung der Eosinophilenzahl. Der Blutbefund 
kann infolgedessen nur dann für die retrospektive Diagnose eines 
abgelaufenen Typhus verwertet werden, wenn eine Meningitis 
cerebrospinalis epidemica ausgeschlossen werden kann. 

Der wichtigste Unterschied in den Blutveränderungen der 
beiden Krankheiten ist, daß die polymorphkernige Leukopenie bei 
Typhus ein Frühsymptom ist und bei der Genickstarre erst in der 
Rekonvalescenz auftritt. 

Im Anschluß daran will ich noch anführen, daß es mir vier¬ 
mal gelungen ist, Meningokokken direkt im Bluttrocken¬ 
präparat zu finden. Einmal konnte dieser Befund kulturell 
durch eine sofort nach der morphologischen Blutuntersuchung ge¬ 
machten Blutimpfung bestätigt werden, indem nach 24 Stunden eine 
Kolonie Meningokokken gewachsen war. 

Obwohl vielen der Nachweis von Meningokokken im Blut ent¬ 
weder kulturell oder bei der Sektion geglückt war, so ist mir aus 
der Literatur doch nicht bekannt, daß Meningokokken direkt im 
Trockenpräparat gefunden worden sind. Meine positiven Befunde 
sind wohl darauf zurückzuführen, daß ich zum Zwecke der Diffe¬ 
rentialzählungen eine ungewöhnlich große Zahl gefärbter Präpa¬ 
rate durchmustern mußte. 
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Aus der IL medizinischen Klinik zu München. 

Pnlsstndien. 

(2. Mitteilung.) 

Von 

Dr. E. Edens. 

(Mit Tafel XII.) 

Die ausgedehnten Untersuchungen der letzten Jahre über den 
Jngularvenenpuls haben im wesentlichen zu folgenden Resultaten 
geführt Die Venenpulskurve zeigt drei Hauptwellen, die mit a, 
c und v bezeichnet worden sind. Die a-Welle ist als Effekt der 
Kontraktion des rechten Vorhofs anzusehen. Für die Bildung der 
c-Welle kommen zwei Ursachen in Betracht: erstens: Fortleitung 
des Bewegungsimpulses, der durch die Lage- und Formveränderung 
des Herzens bei der Systole und durch den Tricuspidalklappen- 
schluß verursacht wird, in den großen Venen selbst, und zweitens: 
mitgeteilte Pulsation von der Carotis. In guten Kurven besteht 
dementsprechend die c-Welle aus zwei Erhebungen der VK-(Ven¬ 
trikelklappenschluß-) Welle und der c-Welle im engeren Sinne. Die 
v-Welle verdankt vielleicht ihre Entstehung der Reposition des 
Herzens beim Beginn der Diastole; durch das Zurückfallen des 
Herzens findet eine Stauung im venösen System statt (Wenke- 
bach). Wenn aber bereits vor der Diastole der rechte Vorhof 
durch den Zufluß von der Peripherie ganz gefüllt ist, so wird in 
der Jugulariskurve schon vor der v-Welle ein Anstieg eintreten 
müssen. So besteht auch die v-Welle in ausgeprägten Fällen aus 
zwei Komponenten, der vs- (ventrikelsystolischen) und vd- (ventrikel¬ 
diastolischen) Welle. Jetzt würde wieder eine a-Welle folgen. Ist 
aber vor dem Beginn dieser neuen a-Welle der in Diastole be¬ 
findliche Ventrikel und Vorhof bereits ganz gefüllt, so finden wir 
■— eine Analogie der soeben erwähnten vs-Welle — eine Stauungs- 
welle, die S genannt wird.. 

Die große Bedeutung des Venenpulses für die Klinik der Herz¬ 
krankheiten erklärt es, daß man sich nicht mit der Analyse der 
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Jugulariskurve zufrieden gegeben, sondern die Aufzeichnung der 
Vorhofpulsation selbst versucht hat. Diesen Versuchen zugänglich 
ist natürlich nur der linke Vorhof. Nachdem FredGricq schon 
1886 beim Hunde vom Ösophagus aus den Puls des linken Atriums 
registriert hat, ist diese Methode beim Menschen unter anderen 
von Minkowski angewendet und in der letzten Zeit besonders 
von Rautenberg wesentlich verbessert und ausgearbeitet worden. 

Im Bild des Vorhofpulses finden wir ebenso wie im Jugularis- 
puls drei Hauptwellen; der Vorhofssystole entspricht eine mehr 
oder weniger hohe as-Zacke mit. anschließender stärkerer Senkung, 
darauf folgt eine häufig gespaltene vs-Zacke als Folge der Kammer¬ 
systole und schließlich führt der diastolisch sich erweiternde Vor¬ 
hof zu einer dritten Welle, die im Moment der Diastole (beim 
Punkt D), wenn sich das Blut durch die geöffneten Mitralklappen 
in den Ventrikel ergießt, meist steil abfällt. 

Kurve 1 gibt ein klares Bild von diesen Verhältnissen. 

Es lag nun nahe, den zentralen, das ist durch peripherische 
Einflüsse nicht veränderten Vorhofspuls zu einer genaueren Ana¬ 
lyse des Jugularispulses heranzuziehen. Dieser Versuch ist zuerst 
und bis jetzt allein von Rautenberg gemacht worden; er fand 
hierbei die überraschende Tatsache, daß zwischen den einzelnen 
Wellen des Vorhofs- und Halsvenenpulses keine festen Zeitver- 
hältnisse bestehen. Die Verspätung in der Jugulariskurve betrug 
für die a-Welle 0,05—0,09 Sekunden, für die vs-Welle (c-Welle 
der Jugularis) 0,05—0,12 Sekunden und für den Moment der 
Diastole (D und Höhe der vd-Welle in der Jugularis) 0,05—0,1 
Sekunden. Rautenberg folgert hieraus, „daß die Verspätungs¬ 
zeit der einzelnen Venenwellen eine wechselnde ist, sowohl bei den 
verschiedenen Individuen, als auch bei demselben Individuum“. Ich 
habe früher darauf hingewiesen, daß die Kurven in der betreffen¬ 
den Arbeit Rautenberg’s keine scharfen Fußpunkte und Gipfel 
darbieten und deshalb keine absolut sicheren Zahlenangaben ge¬ 
statten. Zur Zeit meiner Veröffentlichung war aber schon eine 
neue Veröffentlichung desselben Autors erschienen, auf die ich 
erst nachträglich aufmerksam geworden bin; sie bringt bessere 
Kurven und andere Resultate. Rautenberg 1 ) kommt da zu 
folgenden Hauptsätzen: Der Beginn der a-Welle des Venenpulses 
fällt mit der Systole des linken Vorliofs in der Regel zeitlich zu¬ 
sammen, Beginn der c-Welle und Höhe der v-Welle zeigen deut¬ 
liche Verspätung, die für c geringer ist als für v. 

1) Volkmauirs Sammlung klin. Vortrage 557/558, Leipzig 1909. 
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Die Konzidenz von as, der im Vorhofspuls durch die Kon¬ 
traktion des linken Vorhofs hervorgerufenen Zacke, mit a, der in 
der Jugularis durch die Kontraktion des rechten Vorhofs erzeugten 
Zacke, würde eine Stütze erhalten in den Tierversuchen Fr6- 
dericq’s und Schmidt-Nielsen’s, nach denen die Kontraktion 
des rechten Vorhofs 0,01 bis 0,03 Sekunden der des linken vorausgeht 
Zur Erklärung könnte man annehmen, daß der vom sogenannten 
Sinus kommende Reiz zunächst nur im Reizleitungssystem des 
rechten Vorhofs verläuft und erst nach der Abzweigung des linken 
Astes dem linken Vorhof zufließt. 

Nun zeigt aber die von Rautenberg gebrachte Kurve (Fig. 8) 
nach den Markierungsmarken Rautenberg’s eine Verspätung 
der a-Welle von ca. 0,034 Sekunden; in Fig. 11 beginnen aller¬ 
dings a und as gleichzeitig, dagegen ist die Form der v-Welle 
wenig charakteristisch und nicht konstant. 

Die Beziehungen zwischen dem Sphygmogramm des linken 
Vorhofs und der Jugularvene beim Menschen können demnach noch 
nicht als geklärt angesehen werden. 

Bei meinen Untersuchungen habe ich mich, soweit Messungen 
beabsichtigt waren, ausschließlich des sehr empfindlichen F r a n k- 
sehen Spiegelkymographions bedient. Aufnahme mit dünner Öso¬ 
phagussonde (vergleiche meine frühere Arbeit*)) in Rückenlage; der 
Patient wird durch ein festes Kissen in der Gegend der unteren 
Brustwirbelsäule zur Durchbiegung dieses Teiles der Wirbelsäule 
nach vorn veranlaßt. Kopf ebenfalls durch Kissen mäßig nach vorn 
gehoben. In einer Anzahl von Fällen Kontrollaufnahmen im Sitzen. 

Nach Ausmerzung aller ungenügenden Kurven blieben 15 Fälle, 
die verwertbar schienen. Die Resultate der Ausmessung finden 
sich in der folgenden Tabelle I, die sich, mit Ausnahme des Falles V, 
einer Mitralinsufficienz, auf herzgesunde, meist 20- bis 25jährige 
Mädchen bezieht. 


Tabelle I. 


Fall 

as—a 

as—vs 

a—vk 

1 

! a—c 

i 

i 

vs—vk 

vk—c 

D—vd 

as—vs 

i. Sitz 

153,2 

0,04 

0,103 

0,129 

0,177 

0,069 

0,048 

0,09 


B. 

| 

0,089 

0,169 

0,23 

0,3 

1 0,15 

0,073 

0,117 


Be. 

0,042 

0,107 

0,225 

0,25 

0,16 

0,025 

0,074 

t 

1 

Ber. 

0,092 

0,18 

0,145 

0,178 

0,055 

; 0,033 

i 0,07 

1 


1) Dieses Archiv 100. Bd. 
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Fall 

as—a 

as—vs 

a—vk 

a—c 

vs—vk 

vk—c 

1 D—vd 

as—vs 

i. Sitz 

Br. 

(0,022) 

0,105 

0.17 

0,188 

(0,087) 

0,018 

01 

0,16? 

0,08 

0,11 

0,15 

0,17 

0,13 

0,024 

0,1 

D. 

0,073 

0,14 

0,19 

0,23 

0,12 

0,045 

0,07 


F. 

0,09 

0,08 

0,127 

0,11 

0,089 

0,115 

0,052 

0,11 

0,026 

0,04 

0,11 

0,092 

0,13 

H. 

0,096 

0,19 

o, 

15 

0,054 

? 

0,06 


Ho. 

0,048 

0,129 

0,135 

0,16 

0,054 

0,026 

0,108 

0,15 

Hoe. 

0,07 

0,15 

0,169 

0,2 

0,12 

0,03 

0,04 

0,07 

0,16 

K. 

0,102 

0,18 

0,154 

0,19 

0,074 

0,04 

,0,061 

i 

R. 

0,072 

0,11 

0,172 

0,197 

0,134 

0,025 

0,12 

0,116 

S. 

0,07 

0,13 

o, 

19 

0,13 


0,07 


V. 

0,064 

0,117 

0,153 

0,1 


0,09 


w. 

0,12 

0,28 

1 

1 

1 

0,096 

0,025 

0,08 



Tabelle II. 


Fall 

as—a 

as—vs 

vs—vk 

vs—c 

vk—c 

D—vd 

as— vs 

i. Sitz 

153 

0,04 

0,1 

0,07 

0,12 

0,05 

0,09 

_ 

Br. 

0,08 

0,11 

0,13 

0,15 

0,02 

o,i 

0,16? 

Tr. 

0,08 

0,11 

0,11 

0,15 

0,04 

0,09 

0,13 

Hoe. 

0,07 

0,15 

0,12 

0,15 

0,03 

0,07 

0,16 

Ri. 

0,07 

0,11 

0,13 

0,15 

0,02 

0.12 

0,116 


Ein deprimierendes Ergebnis. Die Verspätungszeit scheint, 
wie bei Rautenberg, für die einzelnen Wellen und verschiedenen 
Individuen regellos zu wechseln. 

Wie ist das zu erklären? 

An dem Registrierapparat kann die Schuld nicht liegen, da die 
Exaktheit des Frank’schen Spiegelkymographion rechnerisch 
nachgewiesen ist. So müssen es wohl die besonderen Bedingungen 
für die Entstehung der Venenpulsation sein, die die Fehlerquellen 
in sich bergen. Bei der Ausmessung der Kurven, auch wenn sie 
auf den ersten Blick tadellos zu sein scheinen, begegnet man 
immer wieder Schwierigkeiten in der Festlegung der Fußpunkte. 
Für die as- und a-Welle ist dies leicht erklärlich. Ist am Schluß 
der Diastole das venöse System durch den Zufluß von der Peri¬ 
pherie ganz gefüllt, so muß in dem Vorhofs- wie in dem Jugularis- 
puls ein Ansteigen der Kurve stattfinden. Die der Vorhofssystole 
entsprechende Welle kann sich nun scharf von diesem Anstieg ab- 
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setzen, sie kann aber auch ohne nachweisbare Grenze lediglich als 
Fortsetzung der Stauungswellen verlaufen. In Fig. 1 sieht man 
in der Jugulariskurve a deutlich von der Stauungswelle S ge¬ 
schieden, im Vorhofspuls ist ein scharfer Beginn von as dagegen 
nicht nachweisbar, doch läßt sich aus der Kontrollaufnahme in 
sitzender Stellung das as—vs-Intervall gleich 0,15 Sekunden und 
daraus der Beginn der Systole des linken Vorhofs, der as-Welle 
feststellen. Auch kann bei rascherer Schlagfolge wohl eine Ver¬ 
schmelzung der einzelnen Wellen stattfinden, wegen der Trägheit 
der Flüssigkeitsschwankungen im Venensystem, das nach 0. Frank 
mit einem schlechten Manometer zu vergleichen ist. (Siehe von 
derselben Person bei verschiedener Pulsfrequenz in Fig. 2 und 
Fig. 3 das verschiedene as — a-Intervall. In Fig. 2 = 0,02 Sekunden, 
in Fig. 3 = 0,08 Sekunden.) Suche ich aus meinen Kurven diejenigen 
heraus (siehe Tabelle II). in denen sich scharfe Fußpunkte der a- 
und as-Welle finden oder Kontrollaufnahmen im Sitzen genauere Maße 
gestatten, so finde ich, daß die a-Welle der Jugularis um 
0,06 bis 0,08 Sekunden später kommt als die as -Welle 
im Vorhofspuls. Siehe auch Fig. 4. 

Auf Grund dieser Kurven kann ich Rautenberg’s Ansicht, 
der Beginn der a-Welle falle zeitlich mit dem Beginn von as zu¬ 
sammen, nicht bestätigen. Dagegen finden wir die Verspätung 
verhältnismäßig gering im Vergleich zur Verspätung der anderen 
Venenwellen, wie nunmehr zu zeigen sein wird. 

Will man wissen, welche Verspätung die vs-Welle, i. e. die im 
Puls des linken Vorhofs durch die Ventrikelsystole erzeugte Zacke, 
erfährt, so kann dies nur aus dem Intervall vs bis vk (der so¬ 
genannten Ventrikelklappenschlußwelle im Jugularispuls) gefunden 
werden, da das Auftreten der c-Welle, oder was das gleiche ist, des 
Garotispulses, abhängt von der Dauer der Anspannungszeit. Es sind 
also nur solche Fälle verwertbar, die eine deutliche markierte 
vk-Welle darbieten. Als Durchschnittswert können wir nach Ta¬ 
belle II, in der die Maße aus meinen sichersten Kurven zusammen¬ 
gestellt sind, 0,11 bis 0.13 Sekunden annehmen. Nur Fall 1 zeigt 
entsprechend der kurzen as—a-Zeit auch ein kürzeres vs—vk-Inter- 
vall. Wie vorsichtig man auch bei der Bestimmung dieses Inter¬ 
valls sein muß, mag folgendes Beispiel lehren. In Fig. 5 finden 
wir scheinbar eine typische, scharf markierte vs- und vk-Welle. 
Das Intervall beträgt aber nur 0,05 Sekunden. Eine Erklärung 
dieses unerwarteten Befundes gibt die folgende Kurve, Fig. 0. 
■Sie zeigt, daß ein Abschnitt, der bisher im absteigenden Schenkel 
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von as gelegen hatte und durch einen Knick abgegrenzt ist, in den- 
aufsteigenden Schenkel von vs übergegangen ist, offenbar unter 
dem Einfluß einer veränderten Atmungsstellung. Es ist tatsächlich 
ein gewisser Akt der Willkür, ob man die erste oder die zweite 
Kurve als die richtige erklären will. Mit Rücksicht auf die übrigen 
Resultate möchte ich mich für die zweite entscheiden. Ich habe 
bereits früher darauf hingewiesen, daß bei Sistierung der Atmung 
die a-Welle im Jugularispuls verschwinden kann. Das vorliegende 
Beispiel zeigt, daß unter dem Einfluß der Atmung wichtige Ver¬ 
änderungen der Wellenform auch im Vorhofspuls auftreten können. 
Eine weitere Schwierigkeit kann darin liegen, daß die vk-Welle 
einen doppelten Gipfel hat (als Ausdruck der ebenso gebauten vs- 
Zacke im Vorhofspuls?), wie in Fig. 4. 

Von der v-Welle ist bereits gesagt worden, daß zwei ver¬ 
schiedene Zacken an ihr unterschieden werden, die durch Stauung 
entstehende vs-Zacke und die als Folge der diastolischen Lage- 
und Formveränderung des Herzens auftretende vd-Zacke. Je nach 
der Füllung des Venensystems wechselt die erste Zacke sehr in 
ihrer Ausdehnung und Größe; da sie keinem besonderen Bewegungs¬ 
vorgang des Herzens selbst entspricht, so ist keine Beziehung 
zwischen ihr und den Phasen des Vorhofspulses zu erwarten. 

Der Beginn der vd-Welle dagegen ist meist scharf markiert 
und entspricht, wie Wenckebach gefunden hat, dem Klappen¬ 
schlußknick des Kardiogramms. Er folgert hieraus, daß die vd-Welle 
rein diastolischer Natur sei. 

Wenckebach hat seine Resultate so gefunden, daß er die 
Zeitmaße des Kardiogramms einer Herzrevolution auf den Venen¬ 
puls einer anderen Herzrevolution übertragen hat. Nun ist aber 
gerade der Fußpunkt der a-Welle, der Ausgangspunkt für diese 
i'bertragung, wenig zuverlässig, wie vorher ausgeführt; deshalb 
erschien es wünschenswert, das Verhältnis der vd-Welle zum 
Moment des Klappenschlusses an gleichzeitig aufgenommenen Kurven 
nachzuprüfen. Auf Grund simultaner Jugularis- und Vorhofskurven 
ist Rauten berg dann zu dem Resultat gekommen, die vd-Welle 
entstehe, wie die vs-Welle, durch Stauung und sei systolischer 
Natur; dem Moment der Diastole entspricht nach ihm der Höhe¬ 
punkt, nicht der Juißpunkt der vd-Welle. Wie erklärt sich dann 
aber der scharfe Beginn der vd-Welle. zumal in den Fällen, wo 
durch eine vorhergehende vs-Welle vd schon eingeleitet ist? 

In den vorliegenden Vorhofspulskurven ist der Moment der 
Diastole, d. h. der Beginn des 2. Tones besonders deutlich aus- 
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gesprochen. Dieser Moment geht nun dem Fußpunkt von vd und 
der Inzisur des Carotispuls gleich lang und zwar nur 0,01 bis 
0,02 Sekunden im Mittel voraus. Da die Fortleitung der am Herzen 
entstehenden Wellen im venösen System bedeutend langsamer ist 
als in den Arterien, so bleibt nur der Schluß, daß der schein¬ 
bare Fußpunkt von vd eine Folge der Druckschwankung ist, 
die zu dieser Zeit in der Carotis stattfindet, mit anderen Worten 
eine fortgeleitete Carotispulsinzisur. Dadurch wird 
auch die sonderbare zackige Form dieses Fußpunktes erklärt, die 
bis jetzt wegen der unzureichenden Registriermethoden nicht er¬ 
kannt worden ist, in meinen mit Frank’s Spiegelkymographion 
hergestellten Kurven aber deutlich hervortritt. Hieraus folgt weiter, 
daß v als eine in die Dauer der Ventrikelsystole fallende Stauungs¬ 
welle anzusehen ist (Mackenzie, Rautenberg). 

Bezeichnet man mit D den Beginn des 2. Tones, so ist 
dieser Punkt, wie soeben erwähnt, in den Vorhofskurven meist 
ganz scharf markiert, weniger exakt läßt sich der Moment be¬ 
stimmen, in dem durch endgültigen Abfall der Kurve die beginnende 
Entleerung des Vorhofs vielleicht gekennzeichnet ist. Der meist 
doppelte Gipfel bei D deutet darauf hin, daß hier offenbar ver¬ 
schiedene Einflüsse (Schwingungen der Semilunarklappen?) die 
Form der Kurve bestimmen. Ebenso der Umstand, daß nicht 
selten in Kurven vom oberen Teil des Vorhofs trotz gut aus¬ 
gesprochener as- und vs-Zacke D als geringe Unterbrechung einer 
aufsteigenden Kurvenlinie auftreten kann (Fig. 7). Ich habe 
deshalb von D als dem Beginn des 2. Tones bis zum Gipfel von 
vd gemessen und dabei Zahlen erhalten, die laut der vorstehenden 
Tabelle II verhältnismäßig konstant sind und etwas niedriger als 
das vs—vk-Intervall. Daß die Eigenschwingungen der venösen 
Blutsäule und die Atmung zu unberechenbaren Veränderungen 
gerade der Gipfelpunkte führen können, geht aus der inkonstanten 
Form des vd-Gipfels mit größter Wahrscheinlichkeit hervor. 

Aus diesem Grunde ist die Zeitmessung an Venenpulskurven 
des Menschen überhaupt sehr wenig zuverlässig. Immerhin können 
wir sagen, daß die Wellen des Jugularispulses gegenüber denjenigen 
des linken Vorhofs eine Verspätung aufweisen, die am geringsten 
für die a-Welle, am größten für die vk-Welle ist, für den vd-Gipfel 
einen mittleren Wert hat. Bei sehr guten Kurven zeigen diese 
M erte eine gewisse Konstanz. 

Mit einigen Worten muß ich noch einmal auf das Verhalten 
des 2. Herztones zum Punkte I) zurückkommen. Rautenberg 
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hat auf Grund seiner Ösophaguskurven mit Herztonaufnahmen an¬ 
genommen, der Punkt D, den er mit dem Moment der Öffnung der 
Atrioventrikularklappen identifiziert, falle etwa 0,02 Sekunden 
später als der Beginn des zweiten Tones. Diese Zeit sei die so¬ 
genannte Verharrungszeit. Es ist nun sehr wohl denkbar, daß im 
ersten Beginne der Mitralklappenöffnung der Zufluß in den Vor¬ 
hof den Abfluß überwiegt. So könnte für die kurze Zeit von 
0,02 Sekunden ein Steigen der Vorhofskurve erklärt werden, ohne 
daß eine Verharrungszeit vorliegt. Nun macht die in meinen 
Kurven zutage tretende Spaltung des Gipfels es tatsächlich unmög¬ 
lich, den Punkt D ohne Willkür so genau zu fixieren, wie es zur 
Bestimmung derart geringer Zeitdifferenzen nötig wäre. Ich halte 
es deshalb für unmöglich sichere Angaben über die Verharrungs¬ 
zeit beim Menschen auf Grund meines Materiales zu machen. Die 
Überlegung, daß am Beginn der Diastole durch den plötzlich ein¬ 
tretenden negativen Druck die Spannung der Semilunarklappen und 
damit der zweite Ton erfolge, daß bei diesem Vorgang aber mit 
Notwendigkeit gleichzeitig die Öffnung der Atrioventrikularklappen 
eintreten müsse, ist nach dem vorliegenden Material nicht wider¬ 
legt. Sie wird gestützt durch Fig. 8, in der die erste Zacke des 
D-Gipfels gleichzeitig mit dem zweiten Ton beginnt. 
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hat auf Grund seiner Ösophaguskurven mit Herztonaufnahmen an¬ 
genommen, der Punkt D, den er mit dem Moment der Öffnung der 
Atrioventrikularklappen identifiziert, falle etwa 0,02 Sekunden 
später als der Beginn des zweiten Tones. Diese Zeit sei die so¬ 
genannte Verharrungszeit. Es ist nun sehr wohl denkbar, daß im 
ersten Beginne der Mitralklappenöffnung der Zufluß in den Vor¬ 
hof den Abfluß überwiegt. So könnte für die kurze Zeit von 
0,02 Sekunden ein Steigen der Vorhofskurve erklärt werden, ohne 
daß eine Verharrungszeit vorliegt. Nun macht die in meinen 
Kurven zutage tretende Spaltung des Gipfels es tatsächlich unmög¬ 
lich, den Punkt D ohne Willkür so genau zu fixieren, wie es zur 
Bestimmung derart geringer Zeitdifferenzen nötig wäre. Ich halte 
es deshalb für unmöglich sichere Angaben über die Verharrungs¬ 
zeit beim Menschen auf Grund meines Materiales zu machen. Die 
Überlegung, daß am Beginn der Diastole durch den plötzlich ein¬ 
tretenden negativen Druck die Spannung der Serailunarklappen und 
damit der zweite Ton erfolge, daß bei diesem Vorgang aber mit 
Notwendigkeit gleichzeitig die Öffnung der Atrioventrikularklappen 
eintreten müsse, ist nach dem vorliegenden Material nicht wider¬ 
legt. Sie wird gestützt durch Fig. 8, in der die erste Zacke des 
D-Gipfels gleichzeitig mit dem zweiten Ton beginnt. 
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Aus der medizinischen Poliklinik in Freiburg i. B. 

Über den Ort der Verbrennungen im Organismus. 

Ein Beitrag zur Beurteilung neuerer Verfahren der 
Bestimmung des Herzschlagvolumens. 

Von 

P. Morawitz. 

I. Einleitung. 

Lange Zeit schien die Frage nach dem Orte der tierischen 
Oxydationen durch Pflüger 1 ) und seine Schule sicher beant¬ 
wortet zu sein. Auffallenderweise steht sie aber heute wieder zur 
Diskussion. Pflüger suchte durch vergleichende Bestimmungen der 
Gase des arteriellen und venösen Blutes zu zeigen, daß Sauerstoff¬ 
verbrauch und Kohlensäurebildung in der oxydierenden Zelle selbst 
erfolgt. Daran kann auch jetzt niemand zweifeln. Wohl aber 
fragt es sich noch immer, ob die Gesamtheit der Verbrennungen 
in der Zelle selbst vor sich geht, ob nicht vielleicht doch ein Teil 
des verbrennbaren Materials unter gewissen Bedingungen in Form 
intermediärer Produkte die Zelle verläßt, um an anderen Stellen 
des Organismus, etwa im Blute, oder, wie schon Lavoisier an¬ 
genommen hatte, in den Lungen zu Kohlensäure und Wasser ver¬ 
brannt zu werden. C. Ludwig hat stets an diese Möglichkeit 
gedacht. Man kann aber nicht sagen, daß die Arbeiten seiner 
Schule sicheres Beweismaterial für seine Anschauung geliefert 
hätten. 

Zunächst suchte man nach Oxydationsprozessen im Blute 
selbst. Wenn leicht oxydable Substanzen in großer Menge aus 
den Geweben in die Blutbahn strömen, kann möglicherweise schon 
der Blutsauerstoff an sich — ohne jede Mitwirkung lebenden Proto¬ 
plasmas — ihre Überführung in Kohlensäure resp. Wasser be- 

1) Pflüger. Die physiol. Verbrennung in den lebendigen Organismen. 
Pflüg. Arch. X, 1875. 
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wirken. Man müßte also einen deutlichen Sauerstoffverbrauch und 
eine diesem etwa entsprechende Kohlensäurebildung im Blute 
finden. Bei der Asphyxie scheinen die Bedingungen für den Nach¬ 
weis solcher Oxydationen im Blute besonders günstig zu liegen, da 
in den Geweben Sauerstoffmangel herrscht. In der Tat wiesen 
nun auch ältere Beobachtungen Alexander Schmidt’s 1 ) auf 
Verbrennungen im Blute asphyktischer Tiere hin. Schmidt anal}-- 
sierte zwei Proben von Erstickungsblut. Die eine wurde sofort 
ausgepumpt, die andere mit einer bekannten Sauerstoffmenge ge¬ 
schüttelt und nach einiger Zeit untersucht. Es fand sich nun. 
daß ein gewisser Teil des zugesetzten Sauerstoffes verschwunden 
war. Der Kohlensäurezuwachs erwies sich als sehr inkonstant in 
den einzelnen Versuchen. Die Werte für den Sauerstoffverbrauch 
schwanken zwischen 3—4 Vol.-°, 0 für Blut gereizter Muskeln bis 
0.8 Vol.-°,„ für Lebervenenblut. Aber man darf die Beweiskraft 
dieser älteren Versuche nicht gar zu hoch bewerten. Damals gab 
es noch keine Asepsis. Bakterielle Verunreinigungen, die das Re- 
sultat trüben können, sind nicht sicher auszuschließen. Allerdings 
dauerten die Versuche nicht sehr lange. Bohr 2 * 4 5 ) meint ferner, 
auch das zu jener Zeit übliche Defibrinieren des Blutes mit Queck¬ 
silber könne einen 0 2 -Verbrauch Vortäuschen. So ist also die 
Sauerstoffzehrung des asphyktischen Blutes durchaus noch nicht 
sicher bewiesen. Auffallend und mit A. Schmidts Beobach¬ 
tungen schwer in Einklang zu bringen ist die Tatsache, daß solches 
Blut nach Setschenow 8 ) stets noch kleine 0 2 -Mengen enthält, 
die auch bei längerem Stellen nicht ganz verschwinden. Einige 
Zweifel an den Bes ul taten Schmidt’s sind umso eher gerecht¬ 
fertigt. als spätere Beobachtungen in Ludwig’s Laboratorium 
(A f a n a s s i e w 1 ), T s c h i r i e w s ) weder im Erstickungs serum. 
noch in der Erstickungslymphe irgendetwas von oxydativen 
Vorgängen nacliweisen konnten. 

Trotzdem tauchte die Lehre von der Sauerstoffzehrung des 


1) Alex a n fl e r S c li in i d t, Über das Verhalten des Sauerstoffes zum Blute. 
Zentralbl. f. d. nied. Wissensch. 18(57. 

*2i Bohr. Blutgase u. respirat. Gaswechsel. Nagels Handbuch d. Physiul. 
Bd. I, 1 p. f)-l 1t. 

o) Setschenow, dt. n. Loewy, Die Gase des Körpers. Handbuch der 
Biochemie Bd. IV p. 41. 

4) Afanassiew, Ber. d. königl. süclis. Gesellsch. d. Wissensch. 24 (1872. 

5) Tschiriew, Ebendort 2(5 (1874^ 
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Blutes immer wieder auf. Nach neueren Erfahrungen kommen 
nun in der Tat unter gewissen Bedingungen im Blute Oxydations¬ 
prozesse vor. Sie stellen sogar in ihrer Größenordnung den von 
Schmidt im asphyktischen Blut beschriebenen Sauerstotfverbrauch 
weit in den Schatten. Aber man hat es mit einer Erschei¬ 
nung zu tun, die gar nicht in das hier besprochene Gebiet hin¬ 
eingehört. Bei Anämien — um solche Zustände handelt es sich 
hierbei — gewinnen die roten Blutzellen die Fähigkeit, Sauerstoff 
zu verbrauchen und Kohlensäure zu bilden. Es sind das beson¬ 
ders junge Elemente, die bei lebhafter Blutregeneration in größeren 
Mengen in das strömende Blut übergehen. Es handelt sich hier 
also durchaus um eine Zellenatmung. Im Serum resp. Plasma 
ist dagegen nichts von einem Sauerstoff verbrauch festzustellen, 
auch dann nicht, wenn man das Serum des anämischen Tieres mit 
Blutkörperchen eines normalen kombiniert. Es ist daher äußerst 
unwahrscheinlich, daß die Verbrennungen in der Blutbahn, denen 
man bei experimentellen, aber auch bei menschlichen Anämien be¬ 
gegnet, Ausdruck eines Transportes unvollständig oxydierter, sauer¬ 
stoffgieriger Produkte aus den Geweben sein sollten. Man kann 
also diese Beobachtungen schwerlich zur Stütze jener Lehre heran- 
zieheu, wenn man auch zugeben muß, daß gerade hier der Ge¬ 
danke eines Zusammenhanges besonders lockend erscheinen mag. 
Denn bei Anämien sind ja alle Bedingungen für eine spärliche 
0.,-Versorgung der Gewebe und event. für einen Übertritt inter¬ 
mediärer, unvollständig oxydierter Produkte ins Blut gegeben. 
Aber diese Substanzen müßte man im Serum resp. Plasma an¬ 
treffen, nicht in den roten Blutzellen. Selbst wenn diese Stoffe 
schnell in die Zellen übertreten, wäre doch wenigstens zu erwarten, 
daß das Serum einen gewissen Anteil an den Oxydationen nimmt. 
Das trifft nicht zu. So scheiden also diese Beobachtungen für die 
Entscheidung der Frage nach dem Ort der Oxydationen aus. 

Die heutigen Vorstellungen über die innere Atmung stützen 
sich überhaupt weniger auf Versuche über die Sauerstoffzehrung 
des Blutes, als vielmehr auf eine große Reihe geistvoll erdachter 
und z. T. recht kompliziert angeordneter Experimente von Bohr 
u. Hen riques . 1 2 ) Scheinbar enthalten diese Versuche in der Tat 
den Beweis dafür, daß ein wechselnder, unter Umständen aber 


1) Morawitz u. Itami, Klin. Untersuch, über Blutregeneratiou. Deutsoli. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 100. 

2) Bohr u. Henriques, Arch, de physiol. 1897 p. 559, 590 u. 819. 
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sehr erheblicher Teil des Gesamtstoffwechsels nicht in den Ge¬ 
weben selbst abläuft, sondern in der Lunge. Der Anteil dieses 
Organes am Gesamtstoffwechsel soll bis zu 60 °/ 0 betragen. 

Bohr u. Henriques bestimmten in einem Teil ihrer Ver¬ 
suche gleichzeitig den respiratorischen Quotienten im arteriellen 
und venösen Blute und in der Atemluft. Der respiratorische 
Quotient der Atemluft ist häufig höher, als der des Blutes. Diese 
Differenz wird auf eine CO a -Bildung in der Lunge bezogen. Gegen 
die Beweiskraft dieser Versuche ist aber von Zuntz 1 ) und 
Loewy 2 3 ) ein Ein wand erhoben worden: es ist nach der ganzen 
Versuchsanordnung von Bohr und Henriques nicht sehr wahr¬ 
scheinlich, daß sie wirklich richtige Durchschnittswerte für den 
Gaswechsel des Blutes erhielten. Daher kann man dieser Ver¬ 
suchsreihe keine beweisende Kraft zuerkennen. 

Überzeugender und — soviel ich sehe — bis heute noch nicht 
widerlegt, sind aber zwei andere Versuchsanordnungen der beiden 
Autoren: Verschließt man durch eine mit Wasser gefüllte Kaut- 
schuckblase den Aortenbogen unterhalb des Abgangs der Caro- 
tiden, dann ist die Sauerstoffzufuhr zu einem großen Teil des 
Körpers stark herabgesetzt. Sie hört allerdings nicht ganz auf. 
Etwas Blut sickert immer noch durch die sich erweiternden Kol- 
lateralen in die abgesperrten Gewebe. Aber es sind doch nur sehr 
geringe Sauerstoffmengen, die auf diesem Wege den Geweben Zu¬ 
strömen. Man sollte daher nach Absperrung des Aortenbogens 
eine starke Verminderung der Größe des gesamten Gasumsatzes er¬ 
warten. Auffallenderweise trifft das aber nach Bohr und Hen¬ 
riques durchaus nicht zu. Der Gaswechsel hält sich nach Sper¬ 
rung der Aorta auf einer Höhe, die im Durchschnitt etwa */, des 
normalen beträgt, in einigen Versuchen sogar noch höher ist. 
Ähnliche, allerdings nicht ganz so günstige Zahlen ergeben sich 
aus den Beobachtungen von Rulot und Cuvelier. 8 ) In ihren 
Versuchen ging der Gesamtumsatz nach Verschluß der Aorta um 
30—50°/ o zurück. Erst wenn man außerdem noch die V. cava 
inferior unterbindet, sinkt er auf geringe Werte. Bohr und 
Henriques ziehen aus ihren Versuchen den Schluß, daß unter 
gewissen Bedingungen, besonders bei ungenügendem Sauerstoft- 
transport in die Gewebe, ein wesentlicher Teil der inneren Atmung 

1) Zuntz u. Hagemaiin, Stoffwechsel des Pferdes. Landw. Jahrbuch 
Bd. 27, 18'J8. 

2) Loewy, Die Gase des Körpers. Ilandl). der Biochemie Bd. IV. 

3) liulot u. Cuvelier, Arch. de Biolog. 15 p. 629, 1837. 
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sich in dem einzigen Organ abspielt, in dem genügend Sauerstoff 
zur Verfügung steht, nämlich in der Lunge. Auf dem Wege der 
Blutbahn gelangen die in den Geweben gebildeten, intermediären 
Produkte des Stoffwechsels in dieses Organ und werden dort ver¬ 
brannt. 

Noch eindeutiger und sicherer scheint sich diese Tatsache aus 
einer anderen Versuchsreihe von Bohr und Henriques zu er¬ 
geben : Gleichzeitig wird der Kohlensäure- und Sauerstoffgehalt des 
Blutes im rechten und linken Herzen ermittelt, ferner die Blut¬ 
menge, die in der gewählten Zeit die Lunge passiert, endlich der 
respiratorische Gaswechsel. Hieraus ergibt sich erstens der Ge¬ 
samtumsatz des Tieres. Ferner läßt sich feststellen, ein wie großer 
Teil des Gesamtumsatzes sich in den Geweben abspielt (aus den 
Blutgasen berechnet), wieviel davon auf die Tätigkeit der Lungen 
entfällt. Stimmen die Werte für den Gaswechsel des Blutes und 
den respiratorischen Gesamtumsatz quantitativ überein, so haben 
in der Lunge keine Verbrennungen stattgefunden. Der ganze Um¬ 
satz erfolgt in den Zellen der Gewebe. Im anderen Falle, wenn 
also der respiratorische Umsatz den O a -Verbrauch und die C0 2 - 
Bildung, die sich aus der Untersuchung der Blutgase ergibt, wesent¬ 
lich übersteigt, muß man eine Beteiligung der Lunge bei den Oxy¬ 
dationen zugeben. Die Technik dieser Versuche war folgende: 
Die Aorta wird direkt unterhalb des Bogens durch eine Klemm¬ 
schraube abgeschlossen, das Blut durch eine in den Truncus ano- 
nymus eingeführte Kanüle einer Ludwig’schen Stromuhr zuge¬ 
führt, von hier durch eine Erwärmungsspirale der rechten Arteria 
femoralis. Durch Entnahme von Ölutproben aus dem rechten 
Herzen und der Arteria anonyma läßt sich der Gasgehalt des 
arteriellen und venösen Blutes bestimmen. Da man mit der Strom¬ 
uhr die gesamte, die Aorta passierende Blutmenge mißt, läßt sich 
der Gaswechsel der Gewebe quantitativ berechnen. Allein das 
Blut des Koronarkreislaufes entzieht sich der Messung. Bohr und 
Henriques tragen dieser Fehlerquelle Rechnung und ermitteln 
die Größe des Koronarkreislaufes aus dem Herzgewicht. Sie be¬ 
trägt etwa 10—15°/ 0 der durch die Aorta strömenden Blutmenge. 

Fast in allen Versuchen dieser Art übertrifft nun der gesamte 
respiratorische Gas wechsel die aus der Veränderung der Blut gase 
bestimmte innere Atmung der Gewebe. Diese Differenz wird von 
den dänischen Forschern auf die in der Lunge erfolgenden Oxyda¬ 
tionen bezogen. Auffallenderweise ist die Beteiligung der Lunge 
in den einzelnen Versuchen ungemein wechselnd. Sie schwankt 
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von 0 bis 60 0 0 des Gesamtumsatzes. Schwer zu erklären ist auch 
die Beobachtung, daß C0 2 -Bildung und 0 2 -Verbrauch, soweit sie 
in der Lunge stattfinden, zwar in den meisten Fällen, aber durch¬ 
aus nicht immer einander in ihrer Größenordnung entsprechen. So 
beträgt z. B. in Versuch 16 die C0 2 -Bildung in der Lunge 66°,, 
des Gesamtumsatzes, während in ihr gleichzeitig überhaupt kein 

O. ,-Verbrauch stattfindet. Eine Erklärung für diese so gewaltigen 
qualitativen und quantitativen Schwankungen ergibt sich aus den 
Beobachtungen von Bohr und Henriques nicht. 

Auch auf indirektem Wege hatBohr *) kürzlich dieBedeutungder 
Lunge für den Gesamtstoff Wechsel zu beweisen gesucht. Aus früheren 
Versuchen von Zuntz und Hagem an n -i ) an stark arbeitenden 
Pferden berechnet Bohr, daß dort die Gesamtheit der Oxydationen 
nicht in den Geweben stattgefunden haben kann. Denn um den 
gesamten Sauerstoff in die Gewebe zu transportieren, wäre hier 
eine Beschleunigung des Kreislaufes erforderlich, die schon aus 
rein anatomischen Gründen nicht in den Bereich der Möglichkeit 
gehört. «Seinen Erwägungen legt Bohr besonders die Ausmessung 
des Herzbeutels zugrunde, dessen Maße zusammen mit der Puls¬ 
frequenz die Berechnung des maximal möglichen Sekundenvolumeiis 
in der Aorta gestatten. Kennt man außerdem die maximale Ü,- 
Bindungsfähigkeit des Blutes, so läßt sich daraus der höchstmög¬ 
liche Wert für den Sauerstofftransport in die Gewebe ableiten. 
Dieser soll bei dem stark arbeitenden, dabei etwas anämischen 
Pferde von Zuntz und Hage mann hinter dem durch den Re¬ 
spirationsverbrauch ermittelten 0.,-Verbrauch Zurückbleiben. Pas 
spricht zwingend für die Existenz von Verbrennungen in der Lunge. 
Neuerdings widerspricht Zuntz 3 ) allerdings der Beweiskraft dieser 
I berlegungen und Berechnungen. Er weist nach, daß in seinen 
früheren Versuchen die Maximalleistung des Herzens noch nicht 
einmal voll beansprucht zu werden braucht, um den Sauerstoff¬ 
transport in die Gewebe zu decken. 

Von Zuntz 4 ) und Loewyb stammen auch die eingehendsten 
und sorgfältigsten kritischen Besprechungen der wuchtigen Versuche 
von Bohr und Henriques. Die Einwände gründen sich haupt- 

1) P.olir, Skandin. Aich. f. Physiol. Bd. 22. p. 221. 

2i Zuntz u. Ha ge mann. Stuft Wechsel des Pferdes. I.andw. Jahrundi 

P. d. 27. IMIN. 

Hi Zuntz. Med. Klinik P.U 1 Nr. 1. 

4.'i Zuntz u. Ha genial) n, 1. c. 

öi Loewy, Herl. klin. Wochensdir. P.HO Nr. 51. 
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sächlich darauf, daß die analysierten Blutproben schwerlich als 
richtige Durchschnittswerte für den Gasumsatz des Blutes ange¬ 
sehen werden dürfen. Speziell soll das für das venöse Blut gelten. 
Auch die Ermittlung des Koronarkreislaufes durch Berechnung 
kann eine Fehlermöglichkeit enthalten, w’ie Barer oft 1 ) bemerkt. 
Im ganzen wird aber auch von Zuntz und Loewy zugegeben, 
daß zuweilen, speziell bei 0 2 -Mangel, die Verbrennungen in der 
Gewebszelle nicht quantitativ bis zu den Endprodukten, Kohlen¬ 
säure und Wasser, ablaufen. Unvollständig oxydierte, leicht ver¬ 
brennliche Produkte gelangen in die Blutbahn. Das weiß man 
schon seit längerer Zeit. Hat doch M. v. Frey 2 ) im venösen Blute 
des isolierten, nnter Sauerstoffmangel arbeitenden Muskels Milch¬ 
säure gefunden. Diese oder ähnliche Substanzen sollen sich nun. 
wie Zuntz annimmt, sofort oxydieren, sobald sie in ein sauer¬ 
stoffhaltiges Medium gelangen. Die Lunge ist nun in einigen von 
Bohr’s Versuchen der einzige Ort des Körpers, in dem Sauerstoff' 
zur Verfügung steht. Daher erscheint es erklärlich, daß Bohr 
und Henri ques gerade in der Lunge Oxydationen nach weisen 
konnten. Hieraus- braucht man aber nicht notwendigerweise eine 
'spezifische Holle der Lungenepithelien abzuleiten. Überall, wo 
Sauerstoff verfügbar ist, werden diese Körper verbraucht werden. 
Einer ähnlichen Auffassung scheint auch Krogh 3 ) zuzuneigen. Er 
sieht die Beteiligung der Lunge an den Oxydationen als erwiesen 
an. Außerdem hat er aber durch Bestimmung der 0 2 -Spannung des 
arteriellen Blutes Anhaltspunkte dafür gewonnen, daß die Oxyda¬ 
tionen auch im Blute stattfinden, resp. in der Lunge eingeleitet 
und im Blut zu Ende geführt werden. Krogh untersucht die 0.,- 
Spannung des Blutes unmittelbar nach der Entnahme und vergleicht 
sie mit der Sauerstofftension nach kurzem Aufenthalte des Blutes 
im Brutschrank. Letztere ist immer niedriger. In den ersten 
Minuten nach der Blutentnahme vermindert sich also die Tension 
des Sauerstoffs im arteriellen Blute und zwar, wie Krogh findet, 
um so mehr, je niedriger sie von vornelierein ist. Auch das deutet 
auf Beziehungen zum Sauerstoffmangel hin. Die Abnahme der 0._,- 


1) Bar er oft-, Die Lehre vom Blntgasweehsel in den verschiedenen Or¬ 
ganen. Ergehn, d. I’liysiol. Bd. VII p. Olt!*. 

2 ) v. Frey, Versuche über den Stoffwechsel des Muskels. Arch. f. Physiol. 

1885. 

3) Krogh. On the Oxygen-Metabulism of the blood. Skand. Arch. f. I’hysiul. 
Bd. 23 p. 103, 1910. 
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Spannung faßt Krogh als Ausdruck eines Sauerstoffschwundes auf. 
Er berechnet, das pro kg und Stunde im Blute etwa 10—50 ccm 
0 2 verbraucht werden. Diese Zahl entspricht in ihrer Größen¬ 
ordnung ungefähr den von A. Schmidt im asphyktischen Blute 
gefundenen Werten. 

Da die Angaben Krogh’s sich nicht auf direkte Bestimmung: 
des Sauerstoffs im Blute gründen, sondern durch Berechnung aus 
der 0 2 -Spannung gewonnen sind, sind sie nicht eindeutig. Es wäre 
denkbar, daß nicht ein 0 2 -Verbrauch, sondern andere Momente 
extravaskulär die Spannungskurve des Sauerstoffs verändern. Man 
wird um so eher an eine Deutung nach dieser Richtung hin denken 
müssen, als alle anderen Beobachter, die den Gaswechsel des 
Blutes in neuerer Zeit untersuchten, im arteriellen Blute unter 
normalen Verhältnissen nur einen ganz geringen Sauerstoffverbrauch 
gefunden haben, der sich aus dem Gaswechsel der geformten Ele¬ 
mente, speziell der Leukozyten und Blutplättchen, hinreichend er¬ 
klärt. Ich kann daher die Beobachtungen Krogh’s nicht als end¬ 
gültige Lösung dieser Frage ansehen. 

Auch A. Loewy 1 ) gibt in seiner letzten kritischen Be¬ 
sprechung der Theorie von Bohr und Henriques die Möglich¬ 
keit der Oxydation unvollständig abgebauter Stoffwechselprodukte 
in den Lungen zu. Doch ist er nicht geneigt, der Lunge eine spe¬ 
zifische Funktion nach dieser Richtung zuzuschreiben. Bei Sauer¬ 
stoffmangel sollen die in den Geweben unvollständig gebliebenen 
Verbrennungen überall dort zu Ende geführt werden, w r o erstens 
Sauerstoff verfügbar und zweitens lebendes Protoplasma vorhanden 
ist. Loewy hält also die Mitwirkung lebender Zellen für not¬ 
wendig und nähert sich hier den Anschauungen von Bohr. Doch 
ist er, ebenso wie auch Zuntz, der Ansicht, daß diese Art der 
inneren Atmung doch nur unter besonderen Bedingungen, also 
etwa bei Sauerstoffmangel, für den Gesamtstoffwechsel praktisch 
ins Gewicht fällt. Immerhin gibt es in der menschlichen Patho¬ 
logie Zustände, in denen diese Vorbedingungen erfüllt sind. 

Heute stellt also die Frage nach dem Ort der inneren Atmung 
etwa so: Fast allgemein gibt man zu, daß wenigstens unter ge¬ 
wissen Bedingungen, vielleicht aber schon normalerweise ein Teil 
der Verbrennungsvorgänge nicht in den Zellen der Gewebe, sondern 


1) A. Loewy. Neuere Untersuchungen zur Physiol. der Lungenatiunn?- 
Berl. klin. Wocheusclir. LHO Nr. NI. 
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im Blute, in anderen Geweben oder allein in der Lunge zu Ende 
geführt wird. Wie groß dieser Anteil ist, weiß man nicht. Nach 
Bohr und Henriques müßte aber zuweilen mehr als die Hälfte 
des Gesamtstoffwechsels sich nicht in den Zellen abspielen, denen 
das oxydable Material entstammt. 

Die Lehre von der inneren Atmung hat in den letzten Jahren 
auch für den Kliniker Interesse gewonnen. Die beiden einzigen, 
heute diskutabeln Methoden zur Berechnung des Schlagvolumens 
des Herzens sind die von Bornstein 1 ) und von Zuntz und 
Hagemann 2 ). Die letztere ist von Plesch 3 ) in eine auch am 
Menschen anwendbare Form gebracht worden. Mit ihr hat er eine 
große Zahl verschiedener Untersuchungen am Gesunden und Kranken 
ausgeführt, die zu recht interessanten Schlüssen führen. Auf die 
Technik der Methode soll hier nicht eingegangen werden. Ich ver¬ 
weise auf die Originalabhandlung. Voraussetzung ist, daß die 
Oxydationen in den Geweben selbst stattfinden, nicht aber im 
strömenden Blute oder in den Lungen. Ist diese. Voraussetzung 
falsch, so fällt die Methode. Nun soll zwar keineswegs behauptet 
werden, daß Plesch’s Verfahren bis auf diesen einen Punkt 
keinem weiteren Einwande zugänglich sei. Aber es schien mir 
doch von Interesse, zu untersuchen, wie weit diese erste Voraus¬ 
setzung der Plesch'sehen Methode zutrifft, um so mehr, als genau 
die gleichen Erwägungen auch für alle anderen Verfahren Geltung 
haben müssen, denen ein ähnliches Prinzip zugrunde liegt. 

Meine Versuche berühren nur wenig die von Bohr und 
Henriques verfochtene spezifische Rolle der Lunge. Ich be¬ 
schränkte mich darauf, folgende, sich aus dem Vorhergehenden er¬ 
gebende Fragen zu untersuchen: 

1. Finden sich bei starkem Sauerstoffmangel im Blute leicht 
oxydable Substanzen, die einen meßbaren Verbrauch zugesetzten 
Sauerstoffs bedingen? 

2. Wenn das nicht der Fall sein sollte: Finden sich bei ex¬ 
tremem 0*-Mangel im Blute Substanzen, die zwar nicht bei ein¬ 
facher Anwesenheit von Sauerstoff oxydiert werden, wohl aber 
durch gleichzeitige Einwirkung lebender, atmender Zellen, wie das 
den Vorstellungen Loewy’s entspricht? 


1) Bornstein. Arth. f. Physiol. 11)10. 

2 ) Zuntz u. Hagem nun, 1. c. 

3) Plesch. Hiiniudyuamisehe Studien. Berlin 11)01). 
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II. Eigene Versuche. 

Versuchsreihe A. 

Als Versuchstiere dienten durchweg Kaninchen. Um die mit 
Urethan narkotisierten Tiere in einen Zustand von Sauerstoffmangel 
zu versetzen, wurden sie durch Verschluß einer Trachealkanüle 
asphyktisch gemacht. Der Asphyxie ging eine ca. 1 2 Stunde 
dauernde schwere Dyspnoe voraus, die durch partielles Zuklemmen 
der Trachealkanüle hervorgerufen und bis zur Grenze des Erträg¬ 
lichen getrieben wurde. So konnte man hoffen, einen 0,-Mangel 
von längerer Dauer hervorzurufen und hierdurch den Übergang 
einer größeren Menge reduzierender, aus den Geweben stammender 
Substanzen ins Blut zu veranlassen, als bei sofortigem, völligem 
Verschluß der Trachealkanüle. Nach einer halben Stunde verschloß 
ich die Trachea vollständig und wartete bis die Erstickungskrämpfe 
vorübergegangen waren und die Atmung völlig oder doch nahezu 
völlig sistierte. In diesem Augenblick wurde die Blutzufuhr zu 
einer in die Carotis eingebundenen Kanüle geöffnet und das Blut 
— unter Vermeidung jedes ausgedehnteren Kontaktes mit Luft — 
unter einer Schicht sterilen flüssigen Paraffins aufgefangen. Das 
mit Paraffin überschichtete Blut wurde durch Hirudin flüssig er¬ 
halten. Mehrfach habe ich, um einen möglichst vollständigen 
Schwund des Sauerstoffs im Blute herbeizuführen, mit der Blutent¬ 
nahme zu lange gewartet. Die Herztätigkeit war schon so stark 
geschädigt, daß es nicht möglich war, hinreichende Blutmengen zu 
gewinnen. Dann ließ ich das Tier vollends ersticken und punk¬ 
tierte nach dem Tode die Vena cava im Abdomen. Auch auf 
diesem Wege gelang es meist, ziemlich große, für die Untersuchung 
ausreichende Blutmengen zu erhalten. 

Nicht in allen Fällen war das auf diese Weise gewonnene 
asphyktische Blut frei oder nahezu frei von Sauerstoff. Besonders 
die letzten Spuren dieses Gases verschwinden ziemlich schwer. 
Doch konnte meist, besonders dann, wenn die Tiere völlig erstickt 
waren, kein oder fast kein Sauerstoff gefunden werden. 

Die Untersuchung auf reduzierende, sauerstoffgierige Substanzen 
geschah in folgender Weise: Das asphyktische Blut wurde mit 
normalem Blut desselben Kaninchens gemischt. Die erste Blutprobe 
wurde vor Beginn der Dyspnoe entnommen und ihr Sauerstoffgehalt 
bestimmt. Eine 10 ccm fassende, genau graduierte Spritze wurde 
zur Hälfte mit diesem Blute gefüllt und das asphyktische nach¬ 
gesogen. Eine kleine Glasperle sorgte für gleichmäßige Verteilung 
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und völlige Mischung der Blutarten. Das Volumen der Glasperle 
war im Vergleich zur ganzen Flüssigkeitsraenge so gering, daß es 
in der Berechnung vernachlässigt werden konnte. Die Spritze blieb 
ca. 30 Minuten im Thermostaten. Dann bestimmte ich den noch 
vorhandenen Sauerstoff mit der Ferrizyanidmethode. Gleichzeitig 
geschah die Analyse der beiden ungemischten Blutproben. Man 
kann dann leicht berechnen, wieviel 0 2 in der Mischung vorhanden 
sein muß. Falls reduzierende, 0 2 -gierige Substanzen im asphyk- 
tischen Blut vorhanden sind, muß man in der Mischung stets 
weniger 0 2 finden, als der Berechnung entspricht. 

Tabelle I gibt eine Übersicht über diese Versuchsreihe. In 
keinem einzigen Falle war die Blutmischung in der Spritze wesent¬ 
lich nachgedunkelt, auch dann nicht, wenn sich der Aufenthalt im 
Brutschränke über eine längere Zeit erstreckte. 


Tabelle I. 


Nummer 

des 

Versuches 

Maximale 

0.,-Bindung’ 
des Blutes 

0,-Gehalt einer 
Mischung ge- i 
sättigten und 
asphvktischeu 
Blutes ; 

(VGehalt 
des asphyk- 
tischen Blutes , 

Bemerkungen 

i 


0' 

0 

0/ 

1) 

0/ 

0 


i. 

ii. 

12.5 

6,5 

5.0 

0,2-0.5 

0 

Die Mischung hat , / 2 Std. 
im Brutschrank gelegen. 

n 

in. 

11.2 

5.5 

0 

r 

IV. 

6,1 

2.7 

5.0 

0 

n 

V. 

10.« 

f 

4,7 

5,0 

0 

n 

VI. 

15.6 

8.0 

8.2 

0 

n 

VII. 

8,8 

4.2 

4.5 

0 

- 

VIII. 

14,7 

7,0 

S,1 

1,7 

ji 

IX. 

lo,0 

1 

5.1 

5 3 

0 

n 

Aus der Tabelle 

ergibt sich 

folgendes: Im asphyktischen Blute 


finden sich zuweilen kleine Mengen Sauerstoff, die auch bei längerem 
Aufenthalt im Brutschrank nicht völlig schwinden. Schon diese 
eine Tatsache ist auffallend, wenn man die Ansicht vertritt, daß 
bei 0 4 -Mangel im Blute Oxydationen erfolgen, ln den meisten 
Versuchen enthielt das asphyktische Blut allerdings keinen Sauer- 
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Stoff mehr. Dieses 0 in der Tabelle ist allerdings vielleicht auch 
nicht buchstäblich zu verstehen, insofern als bei der von mir ver¬ 
wandten Methodik ein 0 2 -Gehalt unter 0,2—0,3% nicht mehr mit 
aller Sicherheit nachgewiesen werden kann. Jedenfalls läßt, sich 
ein völliger oder nahezu völliger Sauerstoffschwund fast regelmäßig 
durch Zukleramen der Trachea hervorrufen. Die Vorbedingungen 
für das Auftreten leicht oxydabler Substanzen aus den Geweben 
sind also da. 

Nun ergeben aber die in Stab 3 der Tabelle aufgeführten 
Zahlen, bei denen eine Mischung asphyktischen und sauerstoff¬ 
haltigen Blutes nach halbstündigem Aufenthalt im Brutschrank zur 
Untersuchung kam, keine sicheren Anhaltspunkte für die Anwesen¬ 
heit solcher Körper im asphyktischen Blute. Wenn Substanzen, 
die sich bei bloßer Anwesenheit von Sauerstoff oxydieren, vorhanden 
w ? ären, dann sollte aus der Mischung während der halbstündigen 
Digestion im Brutschrank regelmäßig Sauerstoff - verschwinden. Ja. 
nach den früher von A. Schmidt in ähnlichen Versuchen ge¬ 
wonnenen Befunden hätte man sogar voraussetzen müssen, daß zu¬ 
weilen fast der gesamte, mit dem Hämoglobin des arteriellen Blutes 
zugesetzte 0„ verbraucht werden könnte. Bei ihm ging ja der 
Sauerstoffverbrauch bis 4 Vol.-%. 

Davon ist hier keine Rede. Fast immer entsprechen die in der 
Mischung gefundenen Werte etwa den erwarteten, die aus dem 
0 8 -Gebalt der beiden Blutarten berechnet wurden. Zuweilen liefen 
die Zahlen für das gemischte Blut etwas höher (Versuch VI, Ver¬ 
such IX) als der Berechnung entspricht, meist ein wenig niedriger. 
Bei den relativ kleinen 0 2 -Zahlen, um die es sich handelt (die 
meisten Kaninchen waren nicht sehr kräftig und wiesen eine ge¬ 
wisse Stallanämie auf), siud diese kleinen Differenzen möglicher¬ 
weise lediglich auf methodische Fehler zu beziehen. Aber diese 
Annahme ist nicht einmal erforderlich; denn ein kleiner Sauerstoff¬ 
verlust findet bei Bruttemperatur immer im Blute statt. Er ist 
auf den Gaswechsel der geformten Elemente zu beziehen. Im un¬ 
geronnenen Blute ist er besonders lebhaft, da hier die Plättchen 
konserviert sind. z. B. im Hirudinblut, wie es in diesen Versuchen 
zur Anwendung kam. Ich glaube daher, daß die Sauerstoffabnahme. 
die in den meisten Versuchen nachweisbar ist, mit dem normalen 
Zellstoffwechsel des Blutes zusammenhängt. Jedenfalls läßt sie sich 
nicht auf etwaige sauerstoffgierige Substanzen des asphyktischen 
Blutes beziehen. Denn sie ist quantitativ ganz geringfügig und 
auch nicht einmal immer nachweisbar. 
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Man ist wohl berechtigt, auf Grund dieser Beobachtungen 
folgende Ansicht zu formulieren: Selbst bei extremster Sauerstoff- 
armut, im Zustand schwerster Asphyxie, treten aus den Geweben 
keinerlei sauerstoffgierige Substanzen in die Blutbahn über. Jeden¬ 
falls keine intermediären Stoffwechselprodukte, die sich schon bei 
einfacher Anwesenheit von Sauerstoff oxydiereu. Wenn also über¬ 
haupt solche Körper bei Sauerstoffmangel in die Blutbahn strömen, 
so erfordert ihre Verbrennung sicher nicht allein die Anwesenheit 
von Sauerstoff, sondern die Mitwirkung lebender Zellen, lebenden 
Protoplasmas. *) 

Versuchsreihe B. 

Die zweite Versuchsreihe beschäftigt sich demgemäß mit der 
Frage, ob sich bei gleichzeitiger Anwesenheit von Sauerstoff und 
lebendem Protoplasma im asphyktischen Blute Oxydationen nach- 
weisen lassen. Das asphyktische Blut wurde wie oben gewonnen, 
aber nicht unter Luftabschluß aufgehoben, sondern durch Schütteln 
an der Luft mit Sauerstoff gesättigt. Nach den Ergebnissen der 
1. Versuchsreihe können hierdurch die etwa vorhandenen Produkte 
des intermediären Stoffwechsels nicht oxydiert werden. Eine andere 
Blutprobe war demselben Kaninchen schon im Zustande der Eupnoe 
entnommen und in derselben Weise mit Sauerstoff’gesättigt worden. 
Diesen beiden Blutproben wurden nun lebende, atmende Zellen zu¬ 
gesetzt. Ich wählte hierzu nicht Organbreie oder überhaupt Ge¬ 
webszellen. Denn erstens ergibt sich aus den Beobachtungen von 
Battelli und Stern, 1 ) wie schnell in solchen Organextrakten 
gewisse Funktionen des lebenden Protoplasmas erlöschen oder doch 
stark abnehmen. Außerdem ist es aber fast unmöglich, Gewebszellen, 
auch wenn man einen sehr feinen Brei herstellt, im Blute so auf¬ 
zuschwemmen, daß die oxydierende Oberfläche überall gleich ist. 
Atmende Blutzellen bieten demgegenüber manche Vorteile: sie sind 
leicht steril zu gewinnen, die Abmessung läßt sich quantitativ exakt 
durchführen, die Zellen können völlig gleichmäßig verteilt und auf¬ 
geschwemmt werden. Endlich besitzen die atmenden Blutzellen als 
frei lebende Elemente eine viel größere Uesistenz gegen schädigende 
Einflüsse. Man darf voraussetzen, daß ihre Funktionen auch in 
vitro ähnlich ablaufen wie im Organismus. -) 

*) Zusatz bei der Korrektur. Spätere, zu anderen Zwecken angeführte 
Versuche lieben auch bei halbstündigem Sauerstoffmangel schwerster Art nichts 
von Oxydationen im Blute erkennen. 

1) Batte lli u. Stern, C. r. Soc. biol. Bd. 62 BJOdOT. 

2) Varljurg, Munch, med. Wochensehr. BJ11 Nr. 6. 

Deutsches Archiv für Ul in. Medizin, un. IM. IS 
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Die atmenden Erythrocyten gewann ich yon Kaninchen, die in 
früher näher beschriebenen Weise J ) durch Phenylhydrazin anämisch 
gemacht worden waren. Dieses atmende Blut enthält also lebendes 
Protoplasma. Es wurde einerseits mit dem vor Beginn der Asphyxie 
gewonnenen 0 2 -haltigen Blute des Kaninchens, andererseits mit dem 
asphyktischen und nachträglich erst mit Sauerstoff gesättigten Blute 
desselben Tieres kombiniert. Falls im asphyktischen Blute redu¬ 
zierende Substanzen vorhanden wären, Körper, die zwar nicht durch 
Sauerstoff allein, wohl aber bei gleichzeitiger Mitwirkung lebenden 
Protoplasmas verbrannt werden, war zu erwarten, daß die Kom¬ 
bination Phenylhydrazinblut + asphyktisches Blut in der gegebenen 
Zeit einen größeren Sauerstoffverlust erleidet als die Kombination 
Phenylhydrazinblut -f- Normalblut Alle Versuche wurden aseptisch 
ausgeführt, das Blut durch Hirudinzusatz flüssig erhalten. Hirudin 
beeinflußt die Verbrennungsprozesse nicht, wie Loeber 2 ) zeigte. 
Die Mischung beider Blutarten geschah wie in der ersten Versuchs¬ 
reihe. Nach 3 / t —l 1 /* Stunden war das Blut im Brutschränke meist 
stark gedunkelt. Das hängt natürlich mit der Atmung der Zellen 
des Phenylhydrazinblutes zusammen. Die Bestimmung des noch 
übrig gebliebenen Sauerstoffs erfolgte in der gewöhnlichen Weise. 
Nur war oft ein Saponinzusatz zum Blute erforderlich, da die 
Erythrocyten bei Vergiftung mit Phenylhydrazin sehr resistent 
werden und sich durch Ammoniak, wie das für die Ferrizyauid- 
methode nötig ist, nur schwer lackfarben machen lassen. 

Die Versuche sind im folgenden einzeln wiedergegeben: 

Versuch I (13. Januar 1911). 

Normales, sauerstoffgesättigtes Blut wird in einer Spritze mit der 
gleichen Menge sauerstoffgesättigten Blutes eines ca. 8 Tage mit Phenyl¬ 
hydrazin behandelten Kaninchens gemischt. Vorher hatte ich mich davon 
überzeugt, daß das Phenylhydrazinblut stark atmet, d. h. im Brutschränke 
schon nach kurzer Zeit dunkel wird. In derselben Weise wird eine 
Kombination von Phenylhydrazinblut und sauerstoffgesättigtem Blute her¬ 
gestellt, das dem Kaninchen erst im Zustande schwerster Asphyxie ent¬ 
nommen worden war. 

Beide Blutproheu sind nach 1 ständigem Aufenthalte im Brutschränke 
ziemlich dunkel geworden und zwar in etwa gleichem Grade. Jedenfalls 
war die Kombination Phenylhydrazinblut -j- asphyktisches Blut nicht 
dunkler als die andere Probe. Die quantitative Bestimmung des Sauer¬ 
stoffs mißlang. 


1' Morawitz. Arcli. f. exper. Pathnl. u. Pharmakol. Bd. ßO. 
2> Loeber, Erscheint in Fttug’. Arth. 1911. 
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Versuch II (22. Januar 1911). 

Die Mischung der beiden Blutproben wird genau in gleicher Weise 
■wie in Versuch I ausgeführt. Es handelt sich durchweg um Hirudinblut. 
Alle Manipulationen werden aseptisch vorgenommen. 

Frisch untersucht enthält die Mischung 11,4 und 11,6 °/ 0 0 2 (Doppel¬ 
bestimmung). Nach 1 ständigem Aufenthalte finden sich 

a) In der Mischung Normalblut -J- Phenylhydrazinblut: 

7.2 und 7,4% 0 2 . 

b) In der Mischung asphyktiscbes Blut -j- Phenylhydrazinblut: 

7,1 und 7,0 °/ 0 0 2 . 

Versuch III (24. Januar 1911). 

Technik des Versuches genau wie im vorhergehenden. 

Frisch untersucht enthält die Mischung: 

10.6 und 10,5 °/ 0 0 2 . 

Nach 1 ] / 2 stündigem Aufenthalt im Brutschrank finden sich 

a) In der Mischung Normalblut -j- Phenylhydrazinblut: 

4,8 und 5 °/ 0 0 2 . 

b) In der Mischung Erstickungsblut -(- Phenylhydrazinblut: 

5.3 und 5,2 0, 0 0 2 . 

Versuch IV (2. Februar 1911). 

Technik des Versuches wie oben. 

Die Mischung enthält frisch untersucht: 

11,1 und 10,9 °/„ 0 2 . 

Nach s / 4 stündigem Aufenthalt im Brutschrank 

a) In der Mischung Normalblut -J- Phenylhydrazinblut: 

8,9 und 8,6 °/ 0 0 2 . 

b) In der Mischung asphyktisches Blut und Phenylhydrazinblut: 

8.6 und 9,0 % 0 2 . 

Die Versuchsreihe gibt ein völlig eindeutiges Resultat. Daher 
habe ich mich mit vier Versuchen begnügt. Es läßt sich m. E. 
nur der eine Schluß ziehen: Selbst bei gleichzeitiger Anwesenheit 
von Sauerstoff und lebenden, atmenden Zellen finden im asphyk- 
tischen Blute keine Vorgänge statt, die auf eine Verbrennung inter¬ 
mediärer, aus den Geweben stammender Stoffwechselprodukte hin¬ 
deuten. Ob man die atmenden Blutzellen des Phenylhydrazinblutes 
mit normalem oder mit asphyktischem und später erst arterialisiertem 
Blut mischt, ist für den Ablauf der Kurve des Sauerstoffverbrauches 
in diesen Blutmischungen ganz gleichgültig. In beiden Proben 
verläuft die 0 2 -Abnahme stets ungefähr parallel. Bald ist bei Ab¬ 
bruch des Versuches die eine, bald die andere Probe etwas sauer¬ 
stoffreicher. Die Abweichungen sind aber immer gering und liegen 
größtenteils noch im Bereiche der methodischen Fehler. In Ver¬ 
such IV ist die Übereinstimmung vollkommen. 

18 * 
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Der Ausfall auch dieser Versuche ist also absolut negativ. 
Wenn Bohr und Henriques mit ihrer Ansicht überden Ort der 
Verbrennungen im Organismus recht behalten, dann muß man wohl 
der Lunge eine ganz eigenartige Rolle in der Kette des Geschehens 
zuweisen. Jedenfalls darf man die Versuche der dänischen Forscher 
nicht so deuten, wie das Loewy tut, daß nun jede Zelle, alles 
lebende Protoplasma die Fähigkeit hat, die Bohr speziell den 
Zellen der Lunge zuschreibt. 

Ich habe nun auch ein paar Versuche mit Organbreien angestellt, 
und zwar mit Leber- und Lungenbrei. Doch möchte ich diese nicht in 
extenso bringen und auf ihre Resultate auch keinen großen Wert legen. 
Die Versuche wurden aseptisch ausgeführt. Aber es lassen sich, wie 
oben schon bemerkt wurde, gegen solche Experimente mit Organbreien 
mancherlei prinzipielle Einwände erheben. Immerhin habe ich in keinem 
meiner Versuche, die mit Aufschwemmungen frischen, sterilen Organbreies 
im Blut angestellt wurden, einen Hinweis auf die Anwesenheit leicht 
oxydabler Substanzen finden können. Die Probe, die asphyktisches und 
später erst sauerstoffgesättigtes Blut -J- Organbrei enthielt, dunkelte nicht 
schneller als die andere. 

Gewiß spricht das alles nicht unbedingt gegen die Vorstellungen 
von Bohr und Henriques. Mau müßte eben der lebenden, im 
Gewebsverbande befindlichen Lungenzelle . ganz besondere Eigen¬ 
schaften zuschreiben, die anderen Zellen fehlen. Diese Hypothese 
ist aber nur schwer mit unseren sonstigen Vorstellungen in Ein¬ 
klang zu bringen. Die Schwierigkeiten sind um so größer, als 
Kr ogh *) darauf hingewiesen hat, wie wenig die Lungenzellen nach 
ihrem ganzen anatomischen Bau zu chemischen Leistungen be¬ 
fähigt erscheinen. Krogh führt diese Tatsache nur gegen Bobr's 
Gassekretionstheorie ins Feld. Wie mir scheint, spricht sie aber 
auch gegen die Lehre von den in der Lunge stattfindenden Ver¬ 
brennungen. Aber selbst wenn man sich zu der Annahme eigen¬ 
tümlicher oxydativer Fähigkeiten der Lungenzelle entschließen 
könnte, so bleiben immer noch andere Schwierigkeiten: Erstens 
weiß man schon seit Pflüger, daß die Verbrennungen in den 
Zellen nicht in erster Linie vom Angebot verbrennbaren Materials, 
sondern von dem Bedürfnis der Zelle selbst abhängen. Dieser 
Satz erfährt nach Thunberg 1 2 ) u. a. wahrscheinlich eine gewisse 
Einschränkung, bleibt aber in der Hauptsache doch gültig. Es ist 

1) Kroirh, On The M eehanism of tlie Gas-Exchange in the Längs. Skand. 
Arch. f. Physiol. Bd. 23 )». 21H. 

2) Thun borg. Der Gasaustaiisch einiger niederer Tiere in seiner Ab¬ 
hängigkeit vom Sauerst»dipartiärdruck. Skand. Archiv f. Physiol. Bd. 17. 1905. 
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daher nicht leicht, sich zu denken, wie die oxydative Energie 
irgendwelcher Zellen und Gewebe nun um enorme Werte schwanken 
soll, je nachdem, ob in gewissen, weit entfernten Zellgebieten des 
Körpers Sauerstoffmangel besteht oder nicht, je nachdem also, ob 
der Zustrom leicht verbrennlicher Produkte in größerem oder ge¬ 
ringerem Umfange stattflndet. 

Dann wäre auch noch ein anderer Punkt anzuführen, auf den 
besonders Z u n t z hinweist: Quelle der Energie im tierischen Orga¬ 
nismus sind im wesentlichen die Oxydationsvorgänge in den Ge¬ 
weben. Falls nun bei anämischen oder dyspnoischen Individuen 
bis 60 0 / 0 der gesamten Verbrennungen in der Lunge stattfinden, 
ist es schwer einzusehen, wie die ungeheueren, hier gebildeten, 
Energie- und Wärmemengen dem übrigen Organismus, besonders 
aber den arbeitenden Zellen zugute kommen sollen. Zum mindesten 
wären sehr starke Verluste an Energie anzunehmen. Und doch 
weiß man sicher, daß Anämische durchaus nicht immer einen er¬ 
höhten Gesamtstoffwechsel haben. 

Aus diesen Gründen wird man sich schwerlich dazu ent¬ 
schließen können, die Existenz lebhafter Oxydationen in der Lunge 
als erwiesen anzusehen. Daß bei Sauerstoffmangel gewisse Sub¬ 
stanzen, z. B. Milchsäure in das Blut übertreten, ist bekannt. Viel¬ 
leicht findet ein geringer Übergang von Milchsäure in das Blut bei 
jeder Muskelarbeit statt. 1 ) Aber die Milchsäure erscheint, wie 
man durch Hoppe-Seyler und Araki 2 ) weiß, mindestens teil¬ 
weise im Urin wieder. Sie wird also, sobald sie im Blute kreist, 
offenbar nur schwer oxydiert. Aber auch wenn ein Teil davon im 
Körper zerstört werden sollte — bisher scheint mir das noch nicht 
sicher erwiesen zu sein, und Bohr hebt ausdrücklich hervor, daß 
Milchsäure und Traubenzucker nicht zu den intermediären Pro¬ 
dukten gehören, die in der Lunge verbrannt werden — so spricht 
doch nichts dafür, daß ein wesentlicher, quantitativ be¬ 
trächtlicher Teil der Oxydationen an einem anderen Orte statt¬ 
findet. als in der Gewebszelle. 

Daher darf man auf Grund der bisherigen Kenntnisse folgendes 
sagen — und hier komme ich auf die Frage zurück, die den 
Kliniker interessiert: Der Berechnung des Schlagvolumens aus 
Atemluft und Blutgasen hattet wahrscheinlich nach dieser Richtung 


1) Fletcher u. Hopkins, Journ. of physiol. 35 p. 2%. 

2) Araki, Zeitschr. i. physiol. Chem. B(l. 19 p. 422. 
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kein prinzipieller Fehler an. Die jüngsten Arbeiten von Krogh 1 ) 
haben gezeigt, daß der Gasaustausch zwischen Blut und Alveolar¬ 
luft sich nach den Gesetzen der Diffusion vollzieht. *Die Lunge 
ist also nicht eine gassezernierende Drüse. Damit scheint die eine 
Vorbedingung für solche Berechnungen erfüllt. Ferner läßt sich 
keine Tatsache finden, die darauf hindeutet, daß die Gesamtheit der 
tierischen Oxydationen sich an einer anderen Stelle vollzieht, als in 
der Gewebszelle, in der die Oxydationen eingeleitet werden. Die 
Möglichkeit, auf dem oben angeführten Wege zu einer brauch¬ 
baren Bestimmung des Schlagvolumens zu kommen, wird man hier¬ 
nach zugeben müssen. Ob allerdings nicht doch andere, bisher 
schwer übersehbare Faktoren (z. B. Änderungen der Dissoziations¬ 
konstante des Hämoglobins) die Bestimmung unsicher gestalten, ob 
ferner die von P1 e s c h'-) angegebene Technik allen sonstigen An¬ 
forderungen entspricht, muß noch offen gelassen werden. Der Gas¬ 
wechsel des Blutes bei Anämien ist quantitativ so geringfügig, daß 
er praktisch nicht in Betracht kommt. 

Zusammenfassung. 

1. Bei Sauerstoffmangel resp. im Zustande extremster Asphyxie 
treten keine unvollständig oxydierten Produkte des Gewebsstotf- 
wechsels in quantitativ nachweisbarer Menge ins Blut über. 
Wenigstens keine, die sich einfach bei Zutritt von Sauerstoff 
oxydieren. 

2. Ebensowenig lassen sich solche Substanzen bei gleichzeitiger 
Gegenwart von Sauerstoff und atmenden Zellen im asphyktischen 
Blute nachweisen. 

3. Auch bei Sauerstoffmangel schwerster Art findet wahr¬ 
scheinlich die Gesamtheit oder doch der weitaus überwiegende Teil 
der oxydativen Leistungen in den Zellen und Geweben statt, in 
denen die Oxydationen eingeleitet wurden. 

1) Krogh. On the Meebanisni of Gas-Exchange in the Lungs. Skand Areh. 
f. Pliysio). Bd. 2.H, 1910. 

2; 1’losch, Hainodynamische Studien. Berlin 1909. 
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(Aus der medizinischen Klinik in Halle.) 

Beobachtungen Uber den Kochsalzwechsel des gesunden 

Menschen. 

Von 

Dr. Heinrich v. Hoesslin. 

Gelegentlich von Versuchen über den Kochsalzwechsel bei 
verschiedenen Krankheiten waren zur Kontrolle nach und nach 
•eine Reihe von Untersuchungen am gesunden Menschen entstanden, 
Uie sich hauptsächlich mit den Veränderungen der Kochsalzausfuhr 
bei verschiedenem Salz- und Wassergehalt der Nahrung sowie der 
Ausscheidungsweise einmal zugeführter größerer NaCl-Mengen, wie 
wir sie bei Funktionsprüfungen anzuwenden gewohnt sind, befaßten. 
Dabei hatte sich eine Reihe von Abweichungen ergeben, deren 
Nichtbeachtung bei Ausführung von Versuchen unter pathologischen 
Verhältnissen häufig zu falschen Schlüssen führen könnte. So 
•dürfen wir z. B. nicht unter allen Umständen damit rechnen, daß 
eine zu Prüfungszwecken auf einmal zugeführte Kochsalzmenge 
innerhalb ein oder zwei Tagen ganz oder größtenteils wieder aus¬ 
geschieden wird, wie die allgemeine Annahme noch ist; und doch 
stützen sich gerade auf diesen Punkt alle unter pathologischen 
Verhältnissen angestellten Vergleichsversuche! — Wie wenig ist 
bisher auch der Einfluß der Wasserzufuhr auf die NaCl-Ausschei- 
flung berücksichtigt worden! Der Einfluß der Ernährungsweise, die 
— Retention von Wasser und Kochsalz bei kohlehydratreicher 
Nahrung — ist erst durch die neueren Arbeiten der Pädiater be¬ 
kannt geworden. Labbe und Morchvisne 1 ) konstatierten für 
den Erwachsenen dagegen bei vegetabilischer Kost eine vermehrte 
NaCl-Ausscheidung; die Menge der Nahrung ist nach ihnen belang¬ 
los, wenn nur das eingeführte Wasser und NaCl konstant bleibt. 
Bei reiner Milchdiät finden wir NaCl-Retention. 1 ) Vieles ist uns 

1) Labbe und Morchvisne, Revue de med. 25, 250, 1005. 

2) Hedinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. 96, 328, 1909; siehe auch 
Widal und Javal, Compt. rend. de la soc. de Biol. 1904 p. 436. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



272 


Hoesslin 


Digitized by 


auch noch völlig dunkel. Ein Teil der Schuld, daß man gerade 
das Studium des NaCl-Wechsels am normalen Menschen vernach¬ 
lässigte, ist sicher darin zu suchen; daß man auf das Experiment 
am Hunde zum Vergleich zurückgriif. Nach unseren bisherigen 
Versuchen ist jedoch das Tierexperiment gerade für die normalen 
Versuche nur mit Vorsicht zum Vergleich heranzuziehen, da der 
Hund auf Änderungen der NaCl-Wasserzufuhr wesentlich feiner 
reagiert als der Mensch, wir daher auch in der Lage sind, bei ihm 
alle Ausschläge viel größer zu gestalten. — Ein Teil der Schuld 
liegt aber auch daran, daß genaue Untersuchungsreihen am ge¬ 
sunden Menschen nur mit größter Schwierigkeit auszuführen sind. 
Versuche wie die von Tuteur 1 ) angestellten, sind an fremden 
Personen überhaupt fast ausgeschlossen. Immerhin kann man auch 
einigen Spielraum hier lassen, wenn es sich um die Konstatierung 
größerer Ausschläge handelt. 

Wir haben uns daher bemüht, im folgenden die verschiedenen 
Möglichkeiten der Beeinflussung des NaC'l-Wechsels an der Hand 
einzelner Beispiele noch einmal kurz zusammenzustellen, wenn auch 
manche Punkte daraus schon bekannt sind. — Als bekannt darf 
von allem vorausgesetzt werden, daß auch bei peinlich gleich¬ 
mäßiger NaCl-Zufuhr tägliche und periodische Schwankungen in 
der NaCl-Ausscheidung bestehen, deren Ursache uns dunkel ist. 
Jedenfalls findet eine periodische Ansammlung von NaCl zu manchen 
Zeiten statt, der gelegentlich wieder eine Auschwemmung folgt. 
Dies ist von allen Untersuchern wiederholt betont worden. Von 
diesen Schwankungen sehen wir hier vollkommen ab. 

Zur Versuchsordnung sei bemerkt, daß die Versuchspersonen 
täglich, sofern nicht anders bemerkt, die gleiche Nahrungs- und 
Flüssigkeitsmenge erhielten, deren NaCl-Gehalt berechnet wurde: 
zuweilen wurden sie auch auf NaCl-arme Kost (mit bekanntem 
NaCl-Gehalt) gesetzt und dazu abgewogene Mengen NaCl gegeben. 
Dieser Anordnung mag vorgeworfen werden, daß der NaCl-Gehalt 
der Nahrung nicht genügend genau bekannt ist, jedenfalls nicht 
jedesmal frisch bestimmt wurde. Ganz abgesehen von den großen 
Schwierigkeiten einer solchen Bestimmung, der außerdem immer 
Mängel anhaften, kommt es in unseren Versuchen auf Ausschläge 
an. die weit außer dem Bereiche kleiner Fehlergrenzen liegen; 
zudem sehen wir die störenden täglichen und periodischen 
Schwankungen der NaCl-Ausfuhr auch bei peinlichst genauer NaCl- 


1) Tuteur, Zcitschr. f. Riol, öl, 1910. 
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Zufuhr vielfach nicht geringer wie bei einer Nahrung, deren Durch¬ 
schnittswert für NaCl bekannt ist. Endlich ist es für unsere Ver¬ 
suche gleichgültig, ob im Verlaufe längerer Perioden geringe NaCl- 
Mengen retiniert oder abgegeben worden sind. 

Die Versuchspersonen befanden sich unter möglichst gleichen 
äußeren Bedingungen, besonders was Bettruhe oder Bewegung 
anlangt. Sie stellen sich zusammen aus leicht Magenkranken, 
chronischen nicht zu schweren Artheritikern und einigen Rekon- 
valescenten. Personen mit den geringsten Temperatursteigerungen 
wurden ausgeschlossen. Selbstredend nahmen wir auch nicht solche, 
bei denen Schädigungen der Nieren vorausgegangen waren. — Der 
Urin wurde häufig auf Eiweiß kontrolliert. Die NaCl-Zulagen 
wurden, sofern nicht anders bemerkt, in 4—6 Stunden am Vor¬ 
mittag und Mittag eingenommen. 

Um einige Kontrolle über den N-Wechsel zu haben, wurde 
zumeist N- und P 2 0 5 -Gehalt des Urins mitbestimmt, so daß Ver¬ 
suche mit größeren Schwankungen dieser Werte fortgelassen 
werden konnten. — Die Werte für NaCl im Kote sind bei einer 
Reihe von Versuchen angegeben, in den übrigen vernachlässigten 
wir sie bei der bekannten geringen Ausscheidung dieses Stoffes 
in den Fäces. Versuchspersonen mit Durchfall wurden ausgeschaltet. 
— Das Gewicht der meisten Personen wurde täglich zu gleicher 
Stunde bestimmt. 

Bezüglich der Bestimmung von NaCl, P. 2 0 5 , N verweisen wir 
auf die früheren Arbeiten. 

Die Versuche stammen zu einem kleinen Teil aus der II. 
medizinischen Klinik in München. 

I. Der Einfluß einmaliger Kochsalzgaben auf Menge 
und NaCl-Konzentration des Urins. 

Die Ausscheidung eines zugeführten Plus von NaCl geht, wie 
auch Schlayer 1 2 ) und v. Monakow-) hervorheben, ganz all¬ 
gemein so vor sich, daß entweder der Urin konzentrierter an NaCl 
oder seine Menge vermehrt wird. Ganz reine Fälle findet man je¬ 
doch verhältnismäßig selten; meistens wird — natürlich gleiche 
Wasserzufuhr vorausgesetzt — der Urin an NaCl konzentrierter 
und zugleich steigt die entleerte Menge. Für beide extremen Fälle 
geben wir die folgenden Beispiele (s. Versuch 1, 2). 

1) Schlayer u. Takayasu, Deutsches Arch. f. klin. Med. 101, 333, 1910., 

2) v. Monakow, Deutsches Arch. f. klin. Med. 102, 248, 1911. 
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In Versuch 1 wird bis auf einen minimalen Rest die ganze 
zugeführte XaCl-Menge durch Konzentrierung an zwei Tagen 
herausbefordert; Vorbedingung ist hier natürlich stete eine konstante 
ziemlich reichliche Wasserzufuhr, so daß das Konzentrationsver¬ 
mögen der Nieren nicht schon vorher erschöpft ist und noch ge¬ 
steigert werden kann. Dieses Vermögen ist bei den einzelnen 
Individuen sehr verchieden; das eine scheidet nie mehr wie eine 
1.0—1.2 °/ 0 NaCl-Lösung aus, in einem anderen Falle beobachteten 

Versuch 1. 

Ausscheidung der NaCl-Zulage durch Zunahme der XaCl-Kon- 
zentration. 


K., Magenbesch werden. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Einnahme 

Menge 

Urin 

Spez. NaCl XaCl 
Gew. o /(> I g 

P«0 5 

g 

Diffe- 
xr renz 
a NaCl 
g 

Bemerkungen 

1909 








I 


10.11. 

53,7 

Milch-, Mehl-, 

1785 

1015 

0,690 

12,3 

1,67 

7,0 —1,3 


11. 12. 

54.0 Eierkost, ent- 

1595 

1017 

0,819 

13,1 

1.88 

9,2 —1.8 


12. 13. 

53.8 

haltend ca. 

1810 

1015 

0,b55 

11,8 

1,52 

8,3 — 0 5 


13. 14. 

53.7 

11.3 g NaCl, 

1875 

1017 

1,240 

23,3 

2,10 

8,6 4- 3.0 

4- 15.0 g Na>'I 



2900 Wasser 






im Laufe wj 



! 






! 

6 Stunden. 

14 15. 

53.5 


1730 

1017 

0.878 

15,2 

1,97 

8,2 -3.9 


15 16. 

53.4 


1835 

— 

0.608 

11,2 

1,72 

8,0 +0.1 


16. 17. 

53,4 


1665 

1014 

0.749 

12,0 

1,57 

7,9 —0.7 


17./18. 

53,4 

r 

1900 

1015 

0,702 

13.3 

1,60 

8,8 —2.0 



NaCl des Stuhles 0,417 g. 

In der Zeit vor dem Versuch XaCl-Retention. 


Versuch 2. 


Ausscheidung der NaCl-Zulage durch Steigerung der UrinmeDge. 
N. Str., Rekonvalescentin. 





Urin 


Diffe¬ 

renz 

1 

| Bemerkungen 

1 

Datum 

Einnahme 

Menge 

Spez. 

Gew. 

! NaCl 

1 °o 

NaCl 

g 

1906 

7. 8. VIII. NaCl-armeKost. 

1430 

1017 

' 0,974 

13,3 

1 

+ 1,2 


8 9. 

enthaltend 2.5 g 
NaCl -p 12 g 
NaCl p. d. ~ 

14,5 g NaCl 
14,5 

1200 

1025 

1 

1.162 

14,9 

-0,4 


9. 10. 

& 14,5 

2520 

1015 

1.083 

27,3 

+ 2,2 

15 er NaCl in« 

10 11. 

14.5 

1300 

1017 

0.959 

12.5 

'+2,0 

Laufe des Tag* 
Wasser zu fuhr niciit 
vermehrt > j ? j . 

11,12. 

14,5 

1150 

1021 

1.369 

15,7 

- 1,2 
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wir dagegen eine solche von 1,91 °/ 0 bei dauernd hohen Werten. 
— In Versuch 2 ist dagegen der Hauptteil des NaCl durch Flüssig¬ 
keitsvermehrung ausgeschieden; wir können uns des Gedankens 
jedoch nicht ganz erwehren, daß die Patientin trotz aller Vorsicht 
mehr Wasser als an den Vortagen zu sich genommen hat. — Zu¬ 
meist finden wir aber, wie gesagt, daß bei erhöhter NaCl-Konzen- 
tration auch die Uriumenge eine Steigerung erfährt. 

Eine Gewöhnung, den Urin wenig konzentriert auszuscheiden, 
konnten wir nie konstatieren, auch wenn die Versuchsperson längere 
Zeit reichlich Wasser oder eine NaCl-arme Kost erhalten hatte; 
allerdings wird auch in solchen Fällen nach Mehrzufuhr von Koch¬ 
salz der Urin nie maximal an NaCl konzentriert, sondern fast stets 
die Wasserausscheidung erhöht oder die NaCl-Ausfuhr auf zwei 
Tage verteilt, resp. NaCl retiniert. Wir fanden auch häufig die 
höchste NaCl-Konzentration nicht an Tagen mit NaCl-Zulage, sondern 
zu anderen Zeiten, was wir uns mit dem diuretischen Effekt der 
Zulage erklären, der bei konstanter NaCl-Zufukr meist geringer ist. 

Was die Wasserausscheidung hei NaCl-Zulagen betrifft, so 
fanden wir aber auch recht häufig das paradoxe Vorkommnis, daß 
am Versuchstage selbst die Urinmenge vermindert ist und erst am 
Nachtage einer Steigerung Platz macht. Der folgende Versuch ist 
ein Beispiel hierfür. 

Versuch 3. 

M., Polyarthritis, abgelaufen. 


1 

i 

1- ^23 
« O 

Einnahme 

Urin 

Diffe*i 

Datum 

:o £ 

W Sd 

Menge 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

% 

NaCl 

e 

P*0 5 

e 

N 

e 

renz Bemerkungen * 
NaCl 

1908 










12 13. XII. 

70,7 

Gleichmäßige 

2500 

1012 

0.608 

15,2 

2,80 

12,9 

| 



Kost, rund 










13 — 14gNaCl 










enthaltend, 








* 


gleichmäßige 







i 



reichliche 










Wasserzufuhr 







^ — 

13/14. 

71,1 

77 

2450 

1013 

0,690 

16,9 

2,40 

13,7 


14. 15. 

71,8? 

77 

2310 

. 1012 

0,644 

14.9 

2,73 

12,3 

1 _ i 

15 16. 

171,0 

77 

2020 

1016 

1,310 

26,4 

2,18 

11,7 

— + 15 g NaCl. 

16/17. 

71,0 


3635 

1009 

0,644 

23 4 

2,98 

13,5 

— 

17.;18. 

70,8 

1 7 ? 

2210 

1011 

0,620 

13,7 

2,30 

12.8 

— 

18.19 

70.6 

1 

l 7 ? 

2315 

1011 

0,597 

13,8 

2,64 

12,6 

— i 

19/20. 

71,1 

17 

I 1890 

.1019 

1,346 

25,4 

2,76 

12.8 

- + 15 g NaCl. 

20. 21. 

71,0 


2745 

1011 

0,690 

18,9 

2,53 

12,7 

— 

21,22. 

71,0 

>1 

2165 

1012 

0,655 

14,2 

| 2,77 

i 

13,6 

— 


In der Vorzeit geringe NaCl-Retention. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







276 


Hoesslin 


Digitized by 


Trotz der verminderten Urinausscheidung wird hier an den 
Versuchstagen der größte Teil der NaCl-Zulage wieder ausgeführt: 
die Wasserretention gibt sich außerdem bei der zweiten Zulage 
an dem erhöhten Körpergewicht zu erkennen. Das zugeführte 
NaCl veranlaßt also eine Wasserretention, geht aber dann mit der 
Ausscheidung voran, während das zurückgebliebene Wasser erst 
am Nach tage wieder ausgeschieden wird, wie die Harnflut des 
Nachtages beweist. Man kann sich kaum denken, daß die am 
ersten Tage retinierten 2,5—3 g NaCl allein eine Retention von 
rund 500 g Wasser verursachen sollten, da eine Retention derartig 
kleiner NaCl-Mengen sonst stets ohne Einfluß auf die Wasserbilanz 
des Menschen bleibt. Der Grund dieses Verhaltens, das wir wieder¬ 
holt genau entsprechend sahen, erscheint daher nicht ganz klar. — 
Übrigens findet sich ein ähnlicher Verlauf der Wasserausscheidung 
in dem ersten Versuche H e d i n g e r ’s sowie bei Grüner. 1 ) 

Gibt man eine NaCl-Zulage für längere Zeit, so stellt sich die 
Urinmenge nach einigen Tagen darauf ein; wie groß ihre Vermehrung 
ist, hängt von dem anfänglich genossenen Flüssigkeitsquantum 
und der Größe der NaCl-Zulage ab; auch der unmerkliche Flüssig¬ 
keitsverlust scheint sich nach Tuteur’s Versuchen einigermaßen 
danach zu richten, er nimmt bei reichlicher NaCl-Zufuhr ab. Der 
Unterschied der Urinmenge nach NaCl-Zugabe war in einem unserer 
Versuche größer als bei Tuteur bei ungefähr gleicher Flüssigkeits- 
und NaCl-Zufuhr in beiden Versuchsreihen, was auch hier aut 
starke individuelle Schwankungen schließen läßt. 

II. Die NaCl-Ansscheidnng bei einmaliger Kochsalzzulage. 

a) Die Abhängigkeit der NaCl-Ansscheidung von der 

Größe und Geschwindigkeit der NaCl-Zufuhr. 

Von den meisten Untersuchern werden 10—20 g NaCl im 
Laufe des Tages zugeführt; läßt man nach Belieben trinken und 
in der Regel stellt sich erhöhter Durst ein, der die Wasseraufnahme 
reguliert, so wird der größte Teil des NaCl auch an den folgenden 
zwei Tagen wieder ausgeschieden; weniger als 10 g zu geben hat 
keinen Zweck, da durch die täglichen Schwankungen der Ausschlag 
leicht verdeckt werden könnte, mehr als 20 g werden bei gewöhn¬ 
licher 10—15 g Salz enthaltender Kost von deu Versuchspersonen 
häutig nicht vertragen, es erfolgt Übelsein und Erbrechen. — Ganz 
entschieden ist die Zeitdauer, innerhalb welcher das NaCl gegeben 

1: Grüner, Zeitschr. f. klin. Med. 64, 455, 1907. 
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wird, manchmal auf die Größe der Ausscheidung von Einfluß. Gibt 
man die ganze Dosis Salz im Laufe einer Stunde, so erfolgt die 
Abgabe rascher und vollkommener bis zum folgenden Morgen als bei 
Verteilung der Zufuhr über den ganzen Tag. Dieser Unterschied ist 
wohl lediglich auf die plötzliche Wirkung großer NaCl-Mengen 
zurückzuführen, die sich in solchen Fällen auch in gesteigerter 
Diurese äußert. Folgende Zahlen geben ein Bild davon. 


Versuch 4 u. 5. 

Verhalten der XaC’l - Ausscheidung bei verschiedener Zufuhrsge- 
schwindigkeit. 


Urin¬ 

menge 

NaCl 

1 Bemerkungen 

Urin- 

menge 

NaCl 

Bemerkungen 

4. 2100 

1 11.3 

i 

5. 1200 

13,3 


1250 

7.6 


1410 

12,0 


2300 

24,7 

i -f-10 g NaCl in 1 Std. 

1200 

15,6 

-j- 10 g NaCl auf den 



1 nachm. 


1 

1 

ganzen Tag verteilt. 

1650 

14.3 


1490 

15.7 


1020 

11,9 


1420 

12,0 


1600 

10,9 

1 

1310 

13,0 

I 

i 


Im ersten Falle wird prompt alles NaCl ausgeschieden, im 
zweiten ist die Abgabe verlangsamt resp. es findet Retention statt. 
Von Bedeutung ist jedenfalls auch, ob wir NaCl mit der Nahrung 
oder auf leeren Magen geben, aus dem es rascher wieder ent¬ 
fernt wird. 

b) Abhängigkeit vom Salzgehalt der Kost. 

Bei normalem Salzgehalt wird alles überschüssige NaCl mehr 
oder weniger rasch wieder eliminiert (siehe auch Versuch 1); das 
gleiche erfolgt, wenn man mit NaCl-armer Kost ernährt, nur erfolgt 
die Ausscheidung gewöhnlich etwas langsamer; kleine Mengen 
können auch für einige Zeit retiniert werden, wie der folgende 
Versuch zeigt *) (s. Versuch (3). 

Daß beim Übergang einer salzarmen in eine dauernd salz¬ 
reichere Diät anfangs stets NaCl im Körper verbleibt, ist eine be¬ 
kannte Tatsache; der Körper stellt sich erst auf ein gewisses 
NaCl-Niveau ein, bis Ein- und Ausfuhr bilancieren. Ist die Kost 
vorher schon salzreich, so werden weitere Zulagen meistens ziem¬ 
lich prompt ausgeschieden, doch kann es auch hier Vorkommen, 


1) Siehe auch einen entsprechenden Versuch bei Käthe Neu mark, Studien 
über den Diabetes insipidus, Diss. München 11)10. 
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daß die ersten Tage NaCl retiniert wird, um dann wieder zum 
Teil ausgestoßen zu werden; wie wir sehen, besteht aucli hier 
keine feste Regel. 

Versuch 6. 


Verlangsamte NaCl-Ausscheidung hei salzarmer Kost. 
Sch., Rekonvalescentin nach Gelenkrheumatismus. 



• +* 
S-g , 




Urin 



i Diffe- 


Datum 

o*2 
:o * 

* & 

Einnahme 

Menge 

i 

Spez. 

Gew.l 

NaCl 

°/o 1 

NaCl | 
g 

P,0 5 

g 

N 

g 

renz 

NaCl 

Bemerkungen 

1909 

1 








i 


5BJ./24.1. 

1 63,2 

NaCl-arme 

700 

1015 

0,655 

1 4,6 

U4 

,7,0 

-0,9: 


24./2Ö. 

63,4 

Kost, ca. 3,7 g 

a50 1 

1017 

0,480 

4,1 

2,06 

8,7 

— 0,4 


25.,26. 

63,6 

NaCl u. 1760 

700 i 

1025 

1,287 

t 9,0 

1,86 

8,1 

+ 9.7 

-f- 15.0 NaCl. 

■26.127. 

63.5 

H 2 0 ent¬ 

, 12.50 ; 

1015 

0,725 

1 y,i 

1,18 

8,0 

— 5.4 


27. 28. 

63,7 

haltend 

. looo : 

1018 

0,819 

8,2 

1,58 

8,7 

— 4.5 


28. 29. 

63.5 


500 

1024 

0,796 

4,0 

1.11 j 

7,0 

— 0,3 


29./30. j 

63,0 


1280 

1012 

0,328 

4,2 

1.51 

9,5 

— 0.5 

“I - 1000 W aj*+r. 

30./31. i 

63.0 


500 

1017 

0,490 

2,5 

1,07 

5,7 

—1.2 

81./I. 

63,3 


1 745 

I 

1018 

0,503 

1 3,8 

1 

1,53 

8,0 

— 0,1 



Versuch 7. 

Retention von Kochsalz. 

Sp., Gastroptose. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 


Spez. 

Gew. 

Urin 


Diffe- 
v renz 

A NaCl 
g ! 

Bemerkungen 

Einnahme 

Menge 

NaCl 

0/ 

0 

NaCl 

g 

P 2 0, 

g 

1908 

50,9 

| 

Eier-, Brei-, ; 1200 

1020 

0,655 

7,9 

2,74 : 

11.8 +1,2 


2-3. VII. 

50,9 

Milch-, i 9 SO 

1022 

0,807 

7,9 

2,67 

10.5 +1,2 


3-4. 

50.9 

Suppendiät. 1065 

1020 

0,831 

8,9 

2,71 

10,3 +0,2 


4 5. 

51,4 

(ent haltend 1135 

1022 

1,252 

14,2 

2,29. 

8,2 +9.9 

+ 15 g NaCl. 

5 6. 

51.5 

ca. 9,1 g NaCl 1050 

1018 

1,018 

10,7 

1,70 

7,3 — 1.6 


6 7. 

51,2 

u. 2140 H ,Ü 1310 

1016 

0,714 

9,3 

1,84 

8,3 -0,2 


7- 8. 

51,4 

1090 

1017 

0,725 ! 

7,9 

1,66 

8,0 +1,2 


80. 

51,1 

2730 

1112 

1,515 

14,0 

2,67 

11,7 —4.9 

+1000 H,0. 

0 10. 

51,7 

2545 

1014 

0,508 

12.8 

2,55 

7.1 —3.7 


10 li. 

0 

2340 

1015 

0,878 

20,5 

2,43 

11,0 +3,6 

+ lOUO H.O 



. 






+— 15 er NaCl 

11. 12. 

51.1 

2565 

1015 

0,562 

14,4 

2 , 10 ; 

10,9 — 5,3 

+ 1000 H.O 


NaCl-Einnahme 130.1 g 

N:i(’l-Ausgabe im Urin 128.5 g 

Differenz — 1,6 g 

NaCl im Stuhl 0,8024 g. 

ci Abhängigkeit von der Wasserzufuhr. 

Weitaus der wichtigste Faktor für die Ausscheidung von NaCl 
ist die Größe der in der Kost enthaltenen Flüssigkeitsmenge respek* 
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tive eine gleichzeitige Wasserdiurese. Ist das mit der Nahrung 
eingeführte Wasser resp. die Urinmenge reichlich, so werden NaCl- 
Zulagen meist, allerdings auch nicht immer, gut ausgeschieden (s. 
Versuch 1); bei spärlichem Nahrungswasser erfolgt die Ausfuhr einer 
NaCl-Zulage dagegen stets verlangsamt, häufig auf 3—4 Tage ver¬ 
teilt, oder es können sogar größere NaCl-Mengen im Körper Zurück¬ 
bleiben (s. Versuch 7). 

Von den mehr eingeführten 15 g NaCl werden in 3 Tagen 
nur 9 g NaCl wieder ausgeschieden, dann stellt sich die NaCl-Aus- 
fuhr wieder auf den alten Wert ein. Dieses Verhalten — wenig¬ 
stens eine .starke Verlangsamung der NaCl-Absonderung — beob¬ 
achteten wir in der Mehrzahl unserer Versuche, wenn wir nicht 
gleichzeitig Wasser zuführten; in Versuch 8 ist der Einfluß der¬ 
selben noch einmal deutlich vor Augen gestellt. 


Versuch 8. 

Abhängigkeit der NaCl-Ausscheidung von der Wasserzufuhr. 
A. Sch., abgeheiltes Ulcus ventriculi. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Einnahme 



Urin 


Diffe¬ 

renz 

NaCl 

Bemerkungen 

Menge 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

°/o 

NaCliP 2 0 5 

i g 1 fir 

N 

? 

1908 





I 

1 

! 




10./11.VIL 

44,5 

Eier-, Milch-, 

2250 

1013 

0,620 

14,0.2,41 

12,2 

—1,2 Umgebungstem- 



Suppen-, Brei- 




j 



peratur dauernd 



diät ca. 12,8 g 







ziemlich hoch. 

11. 12. 

44,7 NaCl u. 5080 

2000 

1013 

0,562 

11,2 2,28 

10.1 

~r 1»6 


12.13. 

44,5 

H 2 0 enthal- 

1200 

1023 

0,842 

10,1 3,19 

15,1 + 2,7 

SehrheißerTac*. 1 ) 



tend. 




i 



Patsch witzt viel. 

13 14. 

44,6 


2050 

1015 

0,670 

13,8 3.01 

13,7 

— 1.0 


14.15. 

45,0 


1860 

1020 

1,158 

21,6 j 2.00 

13,6 :+ 6.2 

+ 15 g NaCl 

15.16. 

45,3 


2280 

1009 

0,644 

14,7 | 2,08 

10,3 

— 1.9 


1« 17. 

45,0 


2150 

1016 

0.480 

10,3 ; 3,72 

15.7 + 2.5 


17.18. 

45,4 


4510 

1011 

0,608 

27,4 3,74 | 

14,9 

+ 0,4 

-}- 15 g XaOl. 




i 

1 


1 

l 



-p 2000 Wasser. 

18.19. 

45,6 


2400 

1013 

0.550 

13,2 2.71 

10.8 

— 0.4 


19.20. 

45.8 


2240 

1014 

0.608 

13,6 2,78 

11.8 

— 0,8 


20.21. 

45,6 

i 


2200 

i 

1014 

1 

0.690 

15,2 3,08 

1 

1 

16.0 

— 2.4 



XaCl-Einnahme 170.8 g 

NaCl-Ausgabe im Uri n 10:7,1 g 

Differenz • g 

NaCl im Stuhl 0,708 g. 

Der Gesunde kann also Kochsalz retinieren und zwar nicht 

nur nach NaCl-Zulage bei NaCl armer Kost, sondern auch dann. 

1) Der XaCl-Verlnst im Schweiß ist liier nicht berücksichtigt. 
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daß die ersten Tage NaCl retiniert wird, um dann wieder zmr 
Teil ausgestoßen zu werden; wie wir sehen, besteht auch ln 
keine feste Regel. 

Versuch 6. 


Verlangsamte NaCl-Ausscheidung bei salzarmer Kost. 
Sch., Rekonvalescentin nach Gelenkrheumatismus. 


Datum 

sj 

Einnahme 



10 £ 

«8> 

i 

Menge j 

1909 




23./24.1. 

63,2 

NaCl-arme 

700 

24./25. 

63,4 

Kost, ca. 3,7 g 

850 

25./26. 

63,6 

NaCl u. 1760 

700 

S6./27. 

63,5 

1 H 2 0 ent¬ 

| 1250 

27./28. 

63,7 

haltend 

1000 

28./29. 

63,5 

1 

1 500 

29./30. 

63,0 

1 

; 1280 

30./31. 

63,0 


1 600 

31./1. 

63,3 


| 745 


Urin 


Spez. 

NaCl 

NaCl 

P,0 5l 

N 

Gew. 

°/o 

g 

g * 

g 

1015 

0,655 

4,6 

1,14 

7,0 

1017 

0,480 

4,1 

2,06 

8.7 

1025 

1,287 

9,0 

1,86 

8 

1015 

0,725 

9,1 

1,18 


1018 

0,819 

8,2 

1,58 


1024 

0,796 

4,0 

1.1! 


1012 

>0,328 

4,2 

1 : 


1017 

0,490 

2,5 

i 


1018 

0,603 

3,8 




Difte- 

renz 

N :t 1 


Versuch 7. 

Retention von Kochsalz. 

Sp., Gastroptose. 


Datum 

Körper 

gewich 

Einnahme 

Menge 

SpezJ > 
Gew. 


1908 

50,9 

Eier-, Brei-, 

1200 

10*2’ 

9. 

3. VII 

.50,9 

Milch-, 

980 

10 

3. 

M- 

50,9 

Suppen diät, 

1065 

1 < 

4 . 

/5. 

i 51,4 

(enthaltend 

1135 

1 

5 

6. 

51,5 

ca. 9,1 gNaCl 

! 1050 


6 

7. 

51,2 

u. 2140 H 2 0 

1300 


7 

8. 

51,4 


1 109o 


8. 

9. 

51,1 


| 273' 


9 

10. 

51,7 


1 25 i 


10 

11. 

52,0 




11 

12. 

51,1 





Na* 

\ 

T 
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um Hunde meist 
her als das Tier 
konnten wir auch 
üaben beobachten, 
oben erwähnte Ver- 
u 1-Zufuhr weist auf 
vser hin. 


Diffe- 

, •> p n v renz Bemerkungen 
1 ‘i r,u ‘ A NaCl 

ir I e ‘ e • i 


i I I 

11.0 1,96! 9,1 +1,8 
o 16,4 3,02118,1 — 36+3X0,2Theocin. 
M 4,8 3.60 1 17,7 + 8.0 
9,6 2.60 12.2 +3.2' 

1.100 29,2 3,87 110,9 — 1,4 + 3X0.2 Theocin 

: + 15 g NaCl. 

_ 0,503 5,6 2,90 15,1 +7,2 

- 0.725 14,7 2,96 9.5 —1,9 

0 0.950 19,0 2,88 15,0 — 6.2 

0» 0,749 33,3 3,47 113,9 - 5,5+3X0,2Theocin 

+ 15 g NaCl 

i I + 2000 Wasser. 

1010 0.187 4.3 2,48 12,2 +8.5 

I : i 

um ab me 158,0 g 

Ausgabe im Urin 147,9 g 
lenz +10,1 g 

7 g (kleiner Fehler). 


,ulir allein können wir stets eine vermehrte 
erzielen, solange NaCl im Überschuß im Körper 
ersuch 7, 2. Teil). Daher ist die Wasserwirkung 
ersten Tage stark und nimmt an den folgenden 
ganz aus. Die Ausschwemmung ist gering oder 
r Körper kochsalzarm ernährt wurde, wie in Ver¬ 
kenn er im Wachsen begriffen ist. Es ist nicht aus- 
daß die Grenze der Kochsalzzufuhr, bei welcher eben 
deiner Überschuß im Körper zurückbleibt, welche also 
eil Bedarf für den erwachsenen Körper darstellt, zwischen 
g NaCl liegt, denn bei rund 5 g NaCl-Zufuhr retinierte 
rnoch, ebenso eine unserer Versuchspersonen, die täglich rund 
XaCl zuführte, während eine andere mit einer täglichen Kin¬ 
ne von 3,7 g NaCl bei Durchspülung mit Wasser nicht mehr 
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wenn ihm bei genügend XaCl entlmltender Xahrung XaCl in ein¬ 
maliger Zulage ohne genügende gleichzeitige Wasserzulage ge¬ 
geben wird. Wir haben also unter Umständen ein ähnliches Ver¬ 
halten wie beim Xephritiker. Der Grnnd liegt hier nicht in einem 
herabgesetzten Funktionsvermögen derXiere. da die Konzentrierungv 
und Diluierungsfähigkeit unvermindert erhalten ist: er ist entweder 
darin zu suchen, daß der diuretische Reiz für die Xieren nicht groß 
genug ist oder daß die Durchspülung der Gewebe zu gering ist. so 
daß Kochsalz dort zurückbleibt. Denn steigern wir durch ein 
Diuretikum den Reiz auf die Xieren, so wird unter sonst gleichen 
Bedingungen das XaCl besser ausgeschieden. Geben wir zu dem 
Diuretikum gleichzeitig Wasser, so ist der Effekt noch größer: es 
ist also wohl möglich, daß auch die bessere Durchspülung der Ge¬ 
webe neben der gleichzeitigen Wasserdiurese von Einfluß ist. 


Versuch 9. 

Einfluß der gesteigerten Diurese. 

F., Ischias. 


Datura 

sL 

Einnahme 



Urin 



Diffe¬ 
renz Bemerkung 
XaCl 

f 

jü u 

Mcnsre 

>pez. 

(n\v. 

XaCl 

0 

0 

XaCl P.,0, 

e e 

X 

e 

30. 31. X 

«0.9 

Nippen, 

1125 

1020 

*».971 

10.9 

2.63 

12.0 

4- 0.3 

31. 1. XI. 

*51.0 

Milch. Brot. 

DUO 

1* *1*5 

ll/ül 

10.5 

2.67 

12.8 

-0.7 

1. 2 

*51.0 

Kartoffeln. 

1330 

1018 

0.819 

10.9 

2 45 

10.3 

— 0.3 

2 1 

Hl 0 

wenig* 

l: 20 

D »17 

0.749 

9.9 

2.38 

11.0 

— 1.3 

o 4 

ho.9 

Fleisch, ent- 

14.*** 

D *22 

o.9ol 

13.4 

2.80 

11.5 

_ o 2 

4 5. 


haltend rund 

21*50 

1*0*5 

07**2 

15.2 

307 

12.3 

— 4.0 —3X^.2 Tiiev'- 

b. 6. 

i 3 

11.2 sr Na» d 

760 

1026 

0.*579 

5.2 

1.93 

11.8 

— 6.0 

6. 7 

H ».9 

u. 2o:>o ILO. 

1420 

1016 

0.562 

8.0 

2.39 

10.7 

- 3 2 

7 > 

H1.0 


1 355 

1020 

0.725 

9.8 

2.47 

10.5 

— 1.4 

h 

60.9 


1790 

1024 

1.4S6 

20.« 

3.US 

10 5 

— 0.4 __ 15/1 N,*t; 

9 l‘i. 

61.4 


790 

1»»24 

0>66 

6.8 

2.26 

9.3 

— sx i} '^ x :z 

— 4.4 

i,, ’ * 

6 1 ,6 


1450 

1016 

(».667 

9.7 

2.52 

8.2 

— 1.5 

11. 12. 

Hl.4 


1H30 

1021 

0.9 4 S 

12.6 

2.58 

9.7 

— 1.4 

12 : 3 

•u 4 


1 3< H l 

lol7 

o.n »7 

10.5 

2.47 

8.2 

— 0.7 

i> 

*»i. < 


1140 

1020 

0.913 

10.4 

— 

9.6 

r 0.8 


s tc: 

drS StllllK 

0.0. *5 

rr . _ 

• In 

der Zeit 

vor 

dem Versuch war 


f *;e X -.*. .-Bilanz negativ gewesen. 


•. It- in den Versuchen mit XaCl-Zufuhr ohne gleichzeitig 
\ ern.'-:,: ung *b-r Wassereinnahme zeigt sich die Verschiedenheit 
Vi nt 1 >rc\perimriit. Der Hund retiniert viel weniger leicht Kc-.li- 
>■■ '. 7 .. da -]■ das zur A n-M-lieidnng nötige Wasser vom Körper nimmt: 
der Mh retiniert dagegen verhältnismäßig leicht: die Wasser- 
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Ausscheidung im Urin wird bei ihm im Vergleich zum Hunde meist 
nur wenig gesteigert. Es scheint, daß er viel zäher als das Tier 
an seinem Wasserbestande festbält, wenigstens konnten wir auch 
nie eine Gewichtsabnahme nach größeren NaCl-Gaben beobachten, 
die beim Hunde regelmäßig besteht. Auch die oben erwähnte Ver¬ 
minderung der Urinmenge nach einmaliger NaCl-Zufuhr weist auf 
die Neigung zu Ketention von NaCl und Wasser hin. 


Versuch 10. 

A. Sch, abgeheiltes Ulcus ventriculi. 


Datum 

^ ja 

i 



Urin 

Diffe- 

Ä-r 

& * 

rz <v 

^ bc 

Einnahme 

i 

Menge 

Spez. 
Gew | 

NaCl jNaClj 
°/ 0 1 e 

p n w renz Bemerkungen 
± * U » IN , NaC1 

e e i 1 


21/22. VIlJ 46,0 

22.23. I 45,5 

23.'24. ! 46,5 

24/25. 47,0 

25 /26. j 45,5 


26. Z27. 

27. /2S. 
28.29. 
29./30. 


30.31. 


46,5 
i 46,6 
i 47.0 

46,0 


46,6 


Milch-, 
Suppen-, 
Eier-, Brei- 
diät (ca. 12,8 
NaCl u. 5080 
H,0 ent¬ 
haltend). 


2250 1011! 0,491 11,0 1.96 9,1 +1,8 

2650 11014,0,620 16,4 I 3;02 | 18,1 — 3,fi‘-f3X0,2Theocin. 

1700 , 1016 0,281 4,8 3,60 17,7 + 8,0: 

2100 1013 0,456 ' 9,6 2,60 12,2 + 3,2 

2650 1015 1,100 29,2 3,87 10,9 —1,4 + 3X0,2Theocin 
i 1 + 15 g NaCl. 

1100 ! 1022 0,503 5,6 2,90 ! 15,1 + 7,2 

2030 1015 0,725 14,7 2,96 9,5 —1,9; 

2000 1016 0,950 19,0 2,88 15,0 — 6.2l 

4450 1010 0,749 33,3 3,47 13,9 - 5.5 + 3X0.2Theocin 

I | I + 15 g NaCl 

i 1 i + 2000'Wasser. 

2300 1010 0.187 4.3 2,48 1 12,2 +8,5 


NaCl-Einnahme 158,0 g 

NaCl-Ausgabe im Urin 147,9 g 
Differenz -f- 10,1 g 

NaCl im Stuhl 0,847 g (kleiner Fehler). 


Durch Wasserzufuhr allein können wir stets eine vermehrte 
NaCl-Ausscheidung erzielen, solange NaCl im Überschuß im Körper 
vorhanden ist (s. Versuch 7, 2. Teil). Daher ist die Wasserwirkung 
meistens nur am ersten Tage stark und nimmt an den folgenden 
ab oder bleibt ganz aus. Die Ausschwemmung ist gering oder 
fehlt, wenn der Körper kochsalzarm ernährt wurde, wie in Ver¬ 
such 6, oder w’enn er im Wachsen begriffen ist. Es ist nicht aus¬ 
geschlossen, daß die Grenze der Kochsalzzufuhr, bei welcher eben 
noch ein kleiner Überschuß im Körper zurückbleibt, welche also 
den nötigen Bedarf für den erwachsenen Körper darstellt, zwischen 
4 und 5 g NaCl liegt, denn bei rund 5 g NaCl-Zufuhr retinierte 
Tuteur noch, ebenso eine unserer Versuchspersonen, die täglich rund 
5,5 g NaCl zuführte, während eine andere mit einer täglichen Ein¬ 
nahme von 3,7 g NaCl bei Durchspülung mit Wasser nicht mehr 
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NaCl als an den Vortagen absonderte. Doch dürften auch hier 
individuelle Eigenheiten von Bedeutung sein. — Der Vergleich 
mit dem hungernden Tiere, bei dem Durchschwemmung stets eine 
Vermehrung der NaCl-Ausscheidung zur Folge hat, ist nicht an¬ 
gängig, da dessen Körper infolge des Wasserverlustes stets ver¬ 
hältnismäßig salzreich ist. — Das wichtigste Ergebnis der Ver¬ 
suche ist jedenfalls das, daß auch bei einmaliger Zufuhr der ge¬ 
sunde Mensch NaCl retiniert, wenn nicht gleichzeitig genügend 
Wasser zugeführt wird. Fast stets sehen wir bei NaCl-Zulage ein 
Steigen des Körpergewichtes, auch wenn die NaCl-.Retention nur 
unbedeutend ist. Ist NaCl in Überschuß im Körper zurückgeblieben, 
so kann es durch einfache Wasserzufuhr entfernt werden. Gerade 
den Einfluß der alleinigen Wasserzulage auf die NaCl-Ausscheidung 
haben wir bei Nephritikern mit NaCl-Retention wie bei Fiebernden 
oft sehr gering gefunden, doch kann vorläufig nicht gesagt werden,, 
ob es sich um einen prinzipiellen Unterschied den Gesunden gegen¬ 
über handelt. 

III. Die Dauer der NaCl-Ausscheidung bei einmaliger 

NaCl-Zufuhr. 

Die Beeinflussung der Ausscheidungsdauer einer einmal zuge- 
führten NaCl-Menge geht aus dem bisher Gesagten zur Genüge 
hervor. Ist reichlich Wasser vorhanden, so wird fast stets alles 
NaCl bis zum nächsten Morgen ausgeschieden, fehlt dieses, so kann 
die Ausscheidung sich drei bis vier Tage hinziehen, falls sie über¬ 
haupt vollständig erfolgt. Wir haben also bei gesunden Nieren die 
gleiche Erscheinung vor uns wie in allerdings noch verstärktem 
Grade bei Nierenerkrankungen und beim Diabetes insipidus. Eine 
verlangsamte Ausscheidung ist daher nur mit Vorsicht zur Dia¬ 
gnose einer Niereninsuffizienz zu verwerten; zudem mehren sich 
die Anhaltspunkte dafür, daß bei manchen Nephritiden neben der 
renalen auch eine extrarenale Retention besteht, diese vielleicht 
sogar die Hauptrolle spielt. 

IV. Die Größe der NaCl-Ausscheidung hei einmaliger 

NaCl-Zufuhr. 

Die Möglichkeit einer NaCl-Retention ist schon besprochen; es 
kann aber nach einmaliger NaCl-Zufuhr auch das Gegenteil ein- 
treten, daß nämlich die Ausfuhr die Einfuhr überwiegt. Diese 
Mehrausscheidung kann auf den Versuchstag beschränkt bleiben 
oder sich noch auf die Folgetage erstrecken. 
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V ersuch 11. 

Mehrausscheidung von NaCl am Versuchstage. 
K., Arthritis deformans. 


Datum 


CL>-£ 

G*-— 

Um > 

£ ä 


Urin 


Einnahme 


1 

Menge 

Spez. 

Gew. 

I NaCl 

Ol 

10 

NaCl 

ff 

P*0 5 

ff 

N 

ff 

! 1500 

1014 

0,702 

10,5 

2.04 

8,0 

1600 

1015 

0.839 

13,4 

1,98 

9,6 

1 1500 

1014 

0,761 

13,1 

2.10, 

9,4 

1900 

1017 

1,638 

31,1 

2,39 

9,6 

1280 

1016 

1,053 

13,5 

1,89 

8,1 

1 1350 

1 

1 I 

1016 

1,041 

14,0 

1.651 

1 

1 

8,2 


Diffe¬ 

renz 

NaCl 


Bemerkungen 


1908 

25/26. VII. 
26 27. 

27.28. 

28.29. 
29. ( 30. 

30.31. 


44,7 Fleisch-, 

44.7 Suppen-, 

44.8 Milchkost, 

44.9 enth.ca.l4,0g 
45,0 NaCl, gleich- 
45,0 mäßige 

Flüssigkeits¬ 
zufuhr i 


+ 3,5 
+ 0,6 
+ 1,9 
- 2,1 
+ 0,5 
± 0 | 
I 

I I 


+ 15 g NaCl. 


NaCl-Einnahme 99,0 g 

NaCl-Ausgabe im Uri n 94,6 g 
Differenz + 4,4 g 

Versuch 12. 

Mehrausscheidung von NaCl durch 3 Tage. 
A. K., Polyneuritis im Ablauf. 


Datum 


sJ 


Ui Sc. 




Einnahme 


Urin 


Memre S P ez - NaC1 |NaCl|P t O,| N 

6 g % 1 g , g g 


Diffe¬ 

renz 

NaCl 


Bemerkungen 


1908 

4. ö.vm. 


5.6. 

6./7. 

7.8. 

8.9. 

9./10. 

10 / 11 . ») 


48,7 

49.5 


NaClarme 
Kost (ca. 2,5 g 
NaCl enth.) 
+ 12 g NaCl. 
Gleichmäßige 
reichliche 
Flüssigkeits¬ 
zufuhr 

14.5 

29.5 


2880 1010 0,456 13,1 


+ 1,4 


3100 

2200 

2520 


1008 

1008 

1010 


0,433 

0,562 

1,158 


13.4 

12.4 

29,1 


14,5 2740 1012 0,959 26,3 

14,5 2000 1009 0,849 17,0 

14,5 2300 1009 0,597 13,7 

NaCl-Einnahme 116,5 g 

NaCl-Ausgabe im Uri n 125,0 g 
Differenz —8,5 g 

In den folgenden 3 Tagen wurden wieder 6 g NaCl eingespart. 


1,1 

2,1 

0.4 


— 11,8 
- 2,ö| 
+ 0,8 


+ 15 g NaCl in 
ca. 6 Stunden. 


1) 


Eine einmalige NaCl-Zufuhr hat also zur Folge gehabt, daß 
mehr NaCl im Urin wiedererscheint als eingenommen worden ist. 
Es kann sich hier nur um die Wirkung einer gesteigerten Diurese 
handeln. In der Nierenpathologie ist diese Wirkung uns schon 

19* 
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bekannt; verschiedentlich wird berichtet (z. B. von M ohr), daß auf 
einmalige NaCl-Zufuhr eine Periode gesteigerter NaCl-Ausscheidung 
einsetzte. Ob neben dieser Nierenwirkung noch eine direkte Wir¬ 
kung auf das Gewebe stattfindet, wissen wir nicht, sie erscheint 
uns aber nicht ausgeschlossen. 

Y. Der Einfluß der Menstruation auf die NaCI-Aus- 

scheidung. 

Die Ursachen der täglichen und periodischen Schwankungen 
des NaCl-Wechsels sind uns so gut wie unbekannt. Geringe Er¬ 
höhung der Umgebungstemperatur, kleine Abweichungen von der 
normalen Körpertemperatur, psychische Erregungen mögen vielfach 
von Einfluß sein. Schweißabsonderung ist natürlich von Bedeutung 
ebenso stärkere körperliche Bewegung; bei letzterer ist die mehr¬ 
fach konstatierte (Kaupp, 1 ) Koranyi, 3 ) Cohn he im 8 )) Ver¬ 
minderung von NaOl im Urin nicht allein auf die Schweißabsonde¬ 
rung zurückzuführen, wie Cohn heim meint, sondern es besteht 
gleichzeitig eine Retention, denn an den Nachtagen wird, wie die 
Versuche von Koranyi beweisen, ein Plus von NaCl ausge- 

Versuch 13 u. 14. 

NaCl-Wechsel während der Menstruation. 

11. M., Polarthritis rheum., altgelaufen. 


Dutum i 

<v r r* 

? 

:z> 

^ C£ 

Einnahme 

I 

1 

**** gS: 

Urin 

NaCl 

°u \ 

NaCl P„0,' 
g 1 g 1 

N 1 
g 1 

Diffe¬ 
renz 
NaCl, 

Bemerkung 

1 VH )S 






I 



24. 2f). XI. 


fiemischte 

1020 1017 

0.819 

13,3 2,37 

12.1 +0.3 


2"). 24. i 


Kost, rnml 

13-10 1020 

0.842 1 

11.2 3.22 i 

13.3 

+ 2.4 


21). 27. 

70, r> 

14.0 <r NaUl 

1030 1024 

0.842 

8.7 2,66 

9,1 

4-4.9 


27,28. 

70,0 

enthalten«!; 

1540 1018 

1.147 

17,7 2,22 

12,8 

-4,1 

27. Bcirtun *]v: 



jurleidini. 


! 





28. ±). 

70.0 

Wasser- 

1300 1010 

o.o7i ; 

13,2 2.37 

13.0 

+ 0.4 


24 . 40 . 

70.0» 

zutiihr 

2100 1010 

0.480 

12.0 2.44 

12.7 

+ 1.6 


4U.i. xii. 

70.0 


2010 1012 

0.550 

11.6 2.81 

•>' 

4 - 2.0 


! 

70,4 


1030 1010 

0.784 . 

i 

12,8 2.25 

10.5 

+ 0,8' 




X 

’aCl-Einnahnie 

108.8 e 






Nat ’l-Ans^abe 

im Urin 100,5 g 






I htlereuz 


+ K3 g 





1) Kaupp. Ar«h. f physinl. Heilkunde. 

2i Koranyi. Zeitsrhr. f. klin. Med. 33, 1 , 1S97, 14 , 3, 1853. 
:ii Cohn heim. Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 
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12. Br., Leichter Spitzenkatarrh ohne Fieber und Schweiße. 


Datum 

Körper¬ 

gewicht 

Einnahme 



Urin 



Diffe- 


Menge 

Spez. 

Gew. 

NaCl 

°/o 

NaCl 

g 

P*O s | 
g \ 

N 

g 

renz 

NaCl 

Bemerkungen 

1909 
15./16. I. 

54,0 

Fleisch, 

1200 

1020 

1,193 

1 

14,3 

2,23 

10,9 

+ 1,1 


16./17. 

64,5 

Suppe, Milch, 

1880 

1060 

1,006 

18,9 

2,82 

7,3 

— 3,5 


17./18. 

55,0 

enth. rund 

1100 

1019 

1,123 

12,4 

2,44 

7,4 

+ 3,0 


18./19. 

55,3 

15,4 g NaCl 
u. 2690 H*0. 

1420 

1016 

1,474 

20.9 

2,27 

9,7 

— 5,5 


19./20. 

55,3 

I 1350 

1019 

1,264 

17,1 

2,43 

10,5 

-1,7 

19.—22. Menses. 

21/22. 

22./23. 

55,5 

55,2 

i 

i 

1450 
| 1560 

i 

1019 

1017 

0,796 

0,936 

11.5 

14.6 

1,74 

2,65 

8,3 

10,9 

+ 3,9 
+ 0,8 



. I 1 I I 

NaOl-Einnahme 107,8 g 

NaCl-Ausgabe im Urin 109,7 g 


Differenz —1,9 g 

NaCl des Stuhls 0,240 °/ 0 (getrocknet). 

schieden. Forcierte Bewegung hätte also den gleichen Effekt wie 
einfache Temperatursteigerung. — Ob die Versuchsperson im Bett 
liegt oder sich etwas umherbewegt, scheint nach unseren Versuchen 
ziemlich belanglos zu sein. 

Dagegen beobachteten wir des öfteren Unregelmäßigkeiten der 
NaCl-Ausscheidung zur Zeit der Menstruation, wie die beiden 
folgenden Versuche zeigen. 

Das eine Mal tritt die vermehrte NaCl-Ausscheidung mit der 
Menstruation, das andere Mal schon am Tage vorher auf. In 
einigen Fällen sahen wir diese Schwankung schon drei bis vier 
Tage vorher, also ungefähr zur Zeit der Ovulation. Diese Mehr¬ 
ausscheidung von NaCl hängt wohl mit der vermehrten Blutzufuhr 
zu den Bauchorganen während dieser Zeit zusammen. In anderen 
Fällen fanden wir indes wieder ganz normalen NaCl-Wechsel. 
v. d. Velden 1 2 ) hat in einer Arbeit auch schon auf die Möglich¬ 
keit bestehender Unregelmäßigkeiten hingewiesen. — In den 
beiden Versuchen fällt auch die prämenstruelle N-Retention auf 
(s. Schräder *)), obwohl sie nicht allen Anforderungen eines genauen 
N-Wechselversuches entsprechen. 

VI. Beziehungen zwischen Kochsalz- und Wasserwechsel. 

In einer Reihe von Versuchen fand bei einmaliger NaCl-Zugabe 
am Versuchstage eine deutliche Steigerung des Körpergewichts 
statt, ganz besonders dann, wenn die Urinmenge nicht vermehrt 

1) y. d. Velden, Zeitschr. f. Nervenheilkunde 38, 68, 1909. 

2) Schräder, Zeitschr. f. klin. Med. 25, 72, 1894. 
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oder vermindert war (Vers. 3, 8, 7); in den Nachtagen sinkt das 
Gewicht zumeist wieder etwas ab. Wir müssen diese Gewichtszunahme 
auf eine Rentention von Wasser beziehen, die Werte für N und 
P 2 0 5 geben zum mindesten keinen Anhalt dafür, daß eine Ein¬ 
sparung von N erfolgt wäre. Auch im Tierexperiment fanden wir 
häufig eine Aufspeicherung von Wasser, die die Gewichtsvermehrung 
durch N-Ansatz wesentlich übertraf. Es ist nur auffallend, daß 
die NaCl-Ausscheidung am Versuchstage selbst oft recht gut war 
und die Wasserausscheidung nachschleppte; es muß also zuerst 
wieder die Abgabe von NaCl aus den Zellen erfolgt sein und dann 
die von Wasser; jedenfalls sind die gefundenen Resultate ein Be¬ 
weis dafür, daß NaCl- und Wasserausscheidung nicht immer parallel 
gehen müssen. Die Wirkung des NaCl scheint indes in manchen Ver¬ 
suchen nur eine momentane zu sein, soweit nicht dauernde kleinere 
NaCl-Zulagen den Ansatz von N und somit auch Wasser begünstigen, 
denn gibt man NaCl für eine längere Periode, so fällt das Gewicht 
eher wieder, zugleich mit einer Steigerung der Urinmenge bei gleich¬ 
mäßiger Flüssigkeitszufuhr. — Geht man von sehr NaCl-reicher 
Kost auf NaCl-ärmere Nahrung über, so kann das Gewicht zu¬ 
nehmen, falls Wasser eingespart wird. Zumeist sinkt aber gleich¬ 
zeitig das Körpergewicht, wie die Zahlen von Tuteur und noch 
mehr die von Widal und Javal') beweisen. Letztere fanden 
ein plötzliches Abfallen des Körpergewichts bis zu 1700 g bei 
Übergang einer 15—20 g NaCl-haltigen auf 0,5—1,0 g enthaltenden 
Kost. Zulage von NaCl bewirkte wieder ein Steigen bis zum An¬ 
fangsgewicht. 

Einfache Wasserzulage ist — ausgenommen den ersten oder 
höchstens noch die folgenden Tage — ohne erkennbaren Eintiuß 
auf den NaCl-Wechsel. Man muß aber stets berücksichtigen, wie 
Labbe und Morchvisne 1 2 ) mit Recht betonen, daß die Schwan¬ 
kungen in der NaCl-Ausfuhr bei beliebiger Wasserzufuhr stets 
größer sind wie bei geregelter. Damit, daß durch dauernde abnorm 
hohe NaCl-Gaben Wasser dem Körper entzogen wird lind Wasser¬ 
zulagen also nur verloren gegangene Flüssigkeit ersetzen, hat man 
in Versuchen am Menschen kaum zu rechnen. 

Auf die N-Bilanz hat einmalige NaCl-Zufuhr in Dosen, wie 
wir sie zur Funktionsprüfling anwenden, keinen Einfluß, soweit 
wir aus unseren unvollkommenen Stoffwechselversuchen urteilen 


1 ) Widal u. Javal, Compt. reud. de la soc. de Biol. 1904 p. 436. 

2 ) Labbe u. Morchvisne, Revue de med. 25, 250, 1905. 
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können. Dagegen erfolgt nach reichlichem Wassergenuß sehr 
häufig eine Ausschwemmung von Stickstoff, der eine Einsparung, 
auch bei Fortdauer der Wasserzulage, folgt. Ein dauernder 
Einfluß reichlicher Wasserzufuhr findet bekanntermaßen nicht statt, 
dagegen spart NaCl in nicht zu großen Dosen etwas Eiweiß. Daß 
endlich sowohl einmalige NaCl- wie reine Wasserzufuhr sehr oft 
eiue Vermehrung der Phosphate am Versuchstage im Urin verur¬ 
sacht, ist eine bekannte Tatsache. 

Zusammenfassung. 

1. An einem Tage zugeführte NaCl-Gaben von 10—20 g 
werden in den meisten Fällen durch Erhöhung der NaCl-Konzen- 
tration und der Menge des Urins ausgeschieden, selten durch 
Konzentrierung oder Vermehrung der Urinmenge allein. Zuweilen 
erfolgt am Versuchstage eine Wasserretention mit sinkender Urin- 
menge, die in den folgenden Tagen einer Harnflut weicht. 

2. Die Ausscheidung einer einmaligen NaCl-Zulage ist abhängig 
von Größe und Geschwindigkeit der Zufuhr, mehr noch von gleich¬ 
zeitiger Wasseraufnahme. Durch Beschränkung der Wasserzufuhr 
kann man länger dauernde NaCl-Retention erzielen. 

3. Unter günstigen Verhältnissen (genügende Wasserzufuhr) 
kann alles eingegebene NaCl in 24 Stunden ausgeschieden werden; 
ev. noch mit einem Plus, in anderen Fällen erfolgt die Abgabe in 
zwei oder mehreren Tagen. 

4. Vor oder zu Beginn der Menstruation findet häufig eine 
Mehrausscheidung von NaCl statt. 

5. Die für den erwachsenen Menschen zur Erhaltung des 
NaCl-Gleichgewichts nötige NaCl-Menge scheint zwischen 4 und 
b g NaCl zu liegen. 
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Aas den „R. Ospedali Riuniti“ in Livorno. 

Über den kolloidalen Stickstoff im Harne der 
Krebskranken. 

Von 

Dr. Stefano Mancini, 

Dozent und Primärarzt. 

Salkowski 1 ) hat vor einigen Jahren bei der Bestimmung 
des kolloidalen Stickstoffs, d. h. jener Stickstoffmenge, welche in 
den durch absoluten Alkohol in normalem und pathologischem Hain 
fällbaren Stoffen enthalten ist, eine bedeutende Zunahme davon in 
einem Fall von akuter gelber Leberatrophie und eine übernormale 
Menge im Harn einiger Krebskranken gefunden. Die praktische 
Wichtigkeit von Untersuchungen der verschiedenen spezifischen 
kolloidalen Stoffe, welche unter normalen und pathologischen Ver¬ 
hältnissen im Harne auftreten, wurde später auch von Hof¬ 
meister richtig erkannt, welchem das Verdienst gebührt, die 
Arbeiten von Mörner, M me Eliacheff, Royer, Benedi- 
centi der Vergessenheit entrissen und seine Schüler zu einer 
Reihe von einschlägigen Untersuchungen angeregt zu haben, wie 
diejenigen von Kumoji Sasaki 2 3 4 * * ) über die Bestimmung der nicht 
dialysierbaren im Harne enthaltenen Stoffe nach einem von ihm 
selbst erdachten Verfahren, diejenigen von Pons 8 ) über die quan¬ 
titative Bestimmung und die Ausscheidung der Chondroitinschwefel- 
säure, diejenige von Savare*) über den Gehalt des Harns 

1) E. Salkowski, Zur Kenntnis der alkoholnnlöslichen bzw. kolloidalen 
Stickstoffsubstanzen im Harn. Berl. klin. Wochenschr. 42, 1582 (1905). 

2) K. Sasaki, Bestimm, der nicht dialysab. Stoffe des Harns. Hofmeisters 
Beiträge zur chem. Phys. u. Path. Bd. IX Heft 8, 11. 

3) Ch. Pons, Quantitative Untersuchungen über die Ausscheidung der 
Chondroitinsehwefelsäure. Hofmeister’s Beiträge zur chem. Phys. u. Pathol. 
Bd. IX Heft 8, 11. 

4) AI. Savare. Der Gehalt des Frauenharns an adialysablen Stoffen unter 

normalen und pathologischen Verhältnissen. Hofmeister’s Beiträge zur chem. 

Phys. u. Pathol. Bd. IX Heft 8, 11. 
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schwangerer Frauen an nicht dialysierbaren Stoffen unter normalen 
und pathologischen Verhältnissen, und schließlich diejenigen von 
Ebbecke 1 ), welcher neben anderen unter den bei Pneumonikern 
im Harn vermehrt auftretenden nicht dialysierbaren Stoffen die An¬ 
wesenheit eines Mukoids nachwies. 

Durch eine kürzlich erschienene Arbeit von Salomon und 
Saxl 2 3 ) über die konstante Zunahme der Oxyproteinsäure im Harn 
der Krebskranken wurde Salkowski 8 ) dazu angeregt, seine 
früheren Untersuchungen über den im normalen Harn und im Harn der 
Krebskranken enthaltenen kolloiden Stickstoff wieder aufzunehmen. 

Hierbei fand er in Bestätigung seiner früheren Untersuchungen 
bei zwei Frauen, die an einem Gebärmutter- resp. Brustdrüsen¬ 
krebs litten, eine konstante Zunahme des im Harn enthaltenen 
kolloidalen Stickstoffs, und konnte nachweisen, daß nur ein Teil 
dieses N der Oxyproteinsäure angehört. 

Er bemühte sich ferner, sein Verfahren exakter zu gestalten. 
Dasselbe bietet den Vorteil dar, daß es viel einfacher ist als das 
von Salomon und Saxl zur Bestimmung der Oxyproteinsäure 
angewendete, und liefert im Harn der Krebskranken einen kon¬ 
stanten Befund von einem gewissen diagnostischen Wert. 

Da auch ich kurze Zeit nach der Veröffentlichung der ersten 
Arbeit von Salkowski Untersuchungen über das Verhalten des 
kolloiden Stickstoffs bei den verschiedensten Krankheiten ausge¬ 
führt hatte, 4 * ) so habe ich daraufhin diese Studien wieder auf* 
genommen. 

Salkowski empfiehlt, seine Methode auf klinischem Gebiet 
in weitem Umfange anzuwenden. Ich habe mich in der vorliegen¬ 
den Arbeit darauf beschränkt, den kolloidalen Stickstoff im Harne 
von 12 Krebskranken und in einigen Fällen von Pneumonie und 
von Pleuritis zu bestimmen und mit den Resultaten zu vergleichen, 
welche ich in meiner früheren Arbeit erhalten habe. 

Verfahren. 

Stets kam die 24ständige Harnmenge zur Verwendung. Wenn 
der Harn alkalisch reagierte, wurde er mit Essigsäure schwach 

1) M. Ebbecke, Über die Ausscheidung nicht dialysabier Stoffe durch den 
Harn unter normalen und pathologischen Verhältnissen. Bioch. Zeitschr. XII. 

2) Beitrag zur Carcinomforschung, aus der II. medizinischen Klinik (Prof. 
C. v. Noorden) in Wien, Heft 2. 

3) E. Salkowski, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 12 Nr. 38, 1910. 

4) S. Mancini, Estratto dalTArchivio di Farmacologia Sperimentale e 

Scienze affini. Anno V, Volume V. 
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angesäuert; wenn er Eiweiß enthielt, wurde er durch Kochen da¬ 
von befreit. 5 ccm dienten zur Bestimmung des Gesamtstickstoffs 
nach Kjeldahl. 

100 ccm wurden im Wasserbad bis zur Sirupkonsistenz ein¬ 
gedampft und dabei auf ein Volumen von etw r a 10 ccm gebracht. 1 ! 

Dann ließ ich abkühlen, fällte durch Zusatz von 100 ccm ab¬ 
soluten Alkohols und filtrierte nach einigen Stunden durch ein 
Filter von etwa 14 cm Durchmesser (Schleicher & Schüll, 597). 

Der auf dem Filter gesammelte Niederschlag wurde mit ab¬ 
solutem Alkohol, nie mit weniger als 200 ccm gewaschen, bis das 
Waschalkohol keine Spur von Harnstoff mehr enthielt. In dem in 
heißem Wasser gelösten und filtrierten Präzipitat wurde der Stick¬ 
stoff nach Kjeldahl bestimmt. 

Bei dieser Bestimmung habe ich auch in den geringsten Einzel¬ 
heiten die Angaben von Salkowski befolgt. 


Tabelle I. 


In 100 ccm Harn sind enthalten 

Gesamt- 

N 

GN 

Kolloi¬ 
daler X 
KX 

KN 

betragt 

de* 

GN 

Normaler Harn 

0,7000 

0,0240 

3.42 

Kehlkopfkarzinom 

0,4648 

0.« »315 

«. < i 

Kohlkopfkarzinmn 

0.3502 

00189 

5.3« 

Magenkrebs mit Krebsmetastasen in der Leber 

0.5908 

; 0.0315 

5.33 

Magenkrebs 

0.7840 

0.032« 

4.lo 

Magenkrebs mit Ausdehnung auf das Omentum 

0,71 «8 

1 0.0593 

8.27 

Magenkrebs mit Lebermetastasen 

0.8736 

; 0,!>662 

*< 

Uteruskarzinnm 

0,6608 

0.0401 

H.OS 

Magenkrebs mit Lebermetastasen 

0.5320 

i 0.0420 

7>9 

Uteruskarzinom 

0,9912 

, 0.0623 

6.29 

Inoperables Mammakarzinom (entweihter Harn) 

0,8176 

1 0.0646 

7,9<) 

Uteruskarzinoin (entweihter Harn) * 

0,9184 

, 0.0526 

1 

5.73 

Exmlative Pleuritis im Stadium der Resorption 

0.6444 

, 0.0339 

5,2« 

Exmlative Pleuritis im Stadium der Resorption 

0.7980 

0.0728 

9.12 

Fibrinöse Pneumonie in der Lösungsperiode, 2 

0,5432 

| 0.0350 

6.44 

Tage vor der Krisis 




Fibrinöse Pneumonie, in der Lösungsperiode, 3 

0,5460 

0.0343 

6,28 

Tage vor der Krisis 




Pneumonie mit langsamer Lösung am 13. Krank¬ 

1,246 

! 0.1274 

10.22 

heit stage 


1 



Die von mir erhaltenen in obiger Tabelle dargestellten Resul¬ 
tate stimmen bezüglich der Zunahme des kolloidalen Stickstoffs im 


1) Ich habe stets vermieden, mit Harn za arbeiten, dessen spezifisches Ge¬ 
wicht 1015 Ubertraf: bei höherer Dichte wurde der Urin zuerst mit destilliertem 
Wasser verdünnt. 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über den kolloidalen Stickstoff im Harne der Krebskranken. 


291 


Harne der Krebskranken gänzlich mit denjenigen vonSalkowski 
überein. . 

Dieser fand in seinen ersten Untersuchungen beim normalen 
Ham im Durchschnitt 3,237 KN bezogen auf Gesamtstickstoff und 
beim Harn der Krebskranken 8,45 %, in seinen letzten Unter¬ 
suchungen 3,56% KN im normalen Harn und 7,77% bei Krebskranken. 

Die von mir ermittelten Zahlen des kolloidalen N im Harne 
der Krebskranken sind etwas niedriger, da ich im Durchschnitt 
6,48% KN (bezogen auf GN) fand, sie sind aber stets viel höher 
als die Menge des kolloidalen Stickstoffs bei normalem Harn, welche 
bei meinen Untersuchungen 3,42% vom GN betrug. Diese Differenz 
resp. Zunahme ist aber nicht für den Harn Krebskranker spezifisch, 
da ich auch bei Pneumonikern und Pleuritikern eine bedeutende 
Zunahme des kolloidalen Stickstoffs im Harne beobachtet habe. 

Daß der kolloidale Harnstickstoff auch bei anderen Krank¬ 
heiten zunimmt, habe ich bereits in einer früheren Arbeit nach¬ 
gewiesen, deren Resultate ich in folgender Tabelle kurz zu¬ 
sammenfasse. 


Tabelle II. 


In 100 ccm Ham sind enthalten 

Gesamt- 

N 

GN 

Kolloi¬ 
daler N 
KN 

KN 

beträgt 
7o d es 
GN 

Normaler Ham. Durchschnittszahl von 7 Fällen 



1.7 

Magenkarzinom | 

0,9800 

0,0280 

2.8 

Magenkarzinom , 

1,2040 

O.OfrtJä 

4.9 

Magenkarzinom 

0,4900 

0,1414 

8.1 

Insutticienz und Stenose der Mitralis mit Er- 

1,078 

0,0436 

4,0 

scheiuung von Hyposystolie 

fnsufficienz und Stenose der Mitralis, Myokarditis- 

1,358 

0,0999 

7.2 

Perikardverwachsung mit Erscheinungen von 
Hyposystolie 




Aorteninsufficienz 

0,490 

0,0208 

4,2 

Perikardverwachsung. Leberpsemlocirrhose mit 

0,214 

0,0158 

7,4 

Ascitis (Pick’scher Symptomenkomplex) 


i 


Derselbe Fall 

1,330 

0.52B 

1 0,1078 

8,9 

Atrophische Lebercirrhose 

0.0700 

13,2 

Atrophische Lebercirrhose 

0,938 

i 0,0518 

5.5 

Atrophische Lebercirrhose 

0,742 

! 0,0434 

5.8 

Atrophische Lebercirrhose 

0,462 

0.0252 

5.4 

Lebercirrhose mit ausgesprochener Splenomegalie 

1,106 

] 0,0812 

7,3 

luetischer Natur 




Fibrinöse Pleuropneumonie und Lungengangrän 

0,714 

0.0560 

7.8 

Fibrinöse Pleuropneumonie 

1,736 

0.0750 

4,3 

Eitrige Peritonitis infolge von Blinddarmentzün¬ 
dung 

Meningitis. Tuberkulose 

1,352 

0,0826 

6,0 

0,728 

0.0504 

i '6,9 

Urämie 

1,008 

| 0,0492 

i ö,8 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Digitized by 


292 Manci^i, Über den kolloidalen Stickstoff im Harne der Krebskrankheiten. 


Fortsetzung von Tabelle II. 


1 

In 100 ccm Harn sind enthalten 

Gesamt- 

N 

GN 

Kolloi¬ 
daler X 
KN 

KN 

betrag 
°/o des 

GN 

Katarrhalische Angiocholitis 

0,777 

0.0840 

4.4 

Katarrhalische Angiocholitis 

1,170 

0.0*96 

7,6 

Eitrige Angiocholecystitis 

0,616 

, 0.0420 

6.8 

Eitrige Perityphlitis 

0,920 

0,0600 

6.6 

Eitrige Perityphlitis 

1,212 

0.0*40 

6y 

Retentionsikterus infolge von Gallensteinen 

0,728 

0.0420 

5.7 

Diabetes 

| 0,728 

1 0.0864 

i 5.0 


Die in dieser Tabelle kurz zusammengefaßten Resultate wurden 
vor etwa fünf Jahren nach derselben Methode erhalten, welche 
kürzlich Salkowski empfahl Nur wurde das durch absoluten 
Alkohol erzeugte Präzipitat mit 95° Alkohol gewaschen. Dadurch 
erklärt sich vielleicht die Tatsache, daß ich bei normalem Harn 
niedrigere Zahlen erhalten habe als Salkowski. Dadurch ver¬ 
lieren aber meine Resultate nicht an Wert, da es sich um ver¬ 
gleichende, nach einer und derselben Methode ausgeführte Unter¬ 
suchungen handelt. 

Aus all dem Gesagten kann ich schließen, daß bei allen den 
Krankheitsprozessen, bei denen eine größere Menge von kolloidalen 
Stötten in die Lymphe und in das Blut eindringt, wenn die Nieren¬ 
funktion erhalten ist, der Gehalt des Urins an kolloidalem Stick¬ 
stoff zunimmt. Man findet infolgedessen bei solchen Krankheiten 
leicht eine Zunahme des kolloidalen N, bei welchen eine konti¬ 
nuierliche Resorption von Ex- oder Transsudaten stattfindet, wie 
Pneumonie, Pleuritis, Asystolie mit Ödem, Lebercirrhose, eitrigen 
Prozessen. 

Eine Zunahme beobachtete man ferner bei der Carcinose. wo 
sie einen zweifachen Ursprung haben dürfte, da sie teils durch die 
Veränderung des Stoffwechsels, teils durch die Autolyse des Tumors 
bedingt sein kann. 

Livorno, 18. März 1911. 
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Aus der medizinischen Klinik (Prof. Petren) und dem patholo¬ 
gischen Institut (Prof. Quensel) in Uppsala. 

Zwei Fälle von Tumor im Herzen; ein Beitrag znr 
Kenntnis der Pathologie nnd Symptomatologie der 

Herztumoren. 

Von 

Dr. Lennart Ehrenberg. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Obwohl der Herztumor, sowohl der sekundäre als ganz be¬ 
sonders der primäre, als eine seltene Krankheit bezeichnet werden 
muß, bilden doch die im Laufe der Jahre veröffentlichten Fälle be¬ 
reits eine ansehnliche Menge. Wie natürlich, liegt die Mehrzahl dieser 
Veröffentlichungen in Form zerstreuter kasuistischer Mitteilungen 
vor. Einige Autoren, wie Bodenheimer, Berthenson, Pav- 
lowsky, Boether und Link, haben außerdem ausführliche Zu¬ 
sammenstellungen früher beschriebener Fälle gegeben und dabei 
auch die Symptomatologie der Herztumoren behandelt. Wendet 
man sich den Verfassern der klinischen Handbücher zu, so findet 
man, daß diese und besonders die der letzteren Zeit das Kapitel 
der Neubildungen im Herzen nur ganz kurz behandeln. Eine etwas 
ausführlichere Schilderung findet man bei Huchard. 

Ein durchgehender Zug bei allen diesen Darstellungen ist, 
daß, welches Interesse die Herztumoren auch vom pathologisch¬ 
anatomischen Gesichtspunkt aus haben mögen, die klinische Be¬ 
deutung der Krankheit als sehr gering bezeichnet wird, da die 
Symptomatologie so bar aller charakteristischen Anhaltspunkte 
und demzufolge die Diagnose äußerst schwer oder unmöglich ist. 
Es verdient da hervorgehoben zu werden, daß das Material, auf 
das sich unsere klinische Kenntnis der Herztumoren gründet, nicht 
groß ist. Bei seiner kürzlich mitgeteilten Zusammenstellung der 
vom klinischen Gesichtspunkt aus brauchbaren Fälle von primärem 
Herztumor hat Link nur 23 Fälle auftreiben können, eine Zahl, 
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deren Wert noch weiter durch den Umstand verringert wird, daß 
ein Herztumor je nach seinem verschiedenen Sitz in den betreffenden 
Teilen des Herzens in gewissem Grade verschiedene Symptome 
geben muß. Aus diesem Grunde dürften die hier folgenden Mit¬ 
teilungen als neue Beiträge zur Klinik der Herztumoren ein ge¬ 
wisses Interesse besitzen.. 

Den Herren Professoren Quensel und Petrön spreche ich hier¬ 
mit meinen ergebenen Dank für die Überlassung des Materials und für 
wertvolle Ratschläge bei der Ausführung der Arbeit aus. 

Fall I, Polypöses Sarkom in dem rechten Vorhof 
und infiltratives, obturierendes Sarkom in den Vv. 
cava superior, anonymae und azygos. 

A. M., Fabrikarbeiter, 49 Jahre alt, aufgenommen in die medi¬ 
zinische Klinik am 24. Juni 1908. Journ.-Nr. 560. 

Anamnese: Pat. ist zuvor im allgemeinen gesund gewesen. Mitte 
März 1908 begann Atemnot und Beklemmungsgefühl in der Halsgrube 
bei Körperbewegungen und etwas auch bei Gemütsbewegungen aufzu¬ 
treten. Bei stärkeren Körperbewegungen steigerten sich die Beschwerden 
bis zu Erstickungsgefühl und Schwindel. Allmählich entwickelte sich 
eine deutliche cyanotische Anschwellung im Gesicht, am Halse, den beiden 
Armen und dem oberen Teile der Brust. Die Anschwellung war 14 Tage 
hindurch bedeutend, ging aber während 14 tägiger Bettruhe allmählich 
zurück. Das Beklemmungsgefühl und der Schwindel blieben dagegen 
bestehen und haben in der letzteren Zeit zugenommen. Pat. soll etwas 
Herzklopfen gehabt haben und etwas heiser gewesen sein. Keine Brust¬ 
schmerzen. 

Status praesens am 24. Juni. Pat., der kräftig gebaut ist, 
bietet durchaus kein Bild von Kachexie dar. Wenn er still im Bett 
liegt, hat er keine ausgeprägte Dyspnoe, fühlt sich nur dick im Halse. 
Atmungsfrequenz 24. Wenn er einmal eine stärkere Bewegung mit dem 
Körper ausführt, z. B. wenn er sich im Bette aufrichtet, wird die Atem¬ 
not sofort sehr beträchtlich. Auf Gesicht, Hals und oberem Teil des 
Thorax ist eine deutliche, wenn auch geringe Anschwellung des Unter¬ 
hautgewebes zu beobachten. Ebendort eine deutliche Cyanose. Auf der 
vorderen und den lateralen Partien des Thorax scheinen die größeren 
Hautvenen stark erweitert und mit erweiterten Venen auf der vorderen 
Bauchwand kommunizierend. In diesen letzteren geht die Stromrichtung 
abwärts. Herz: Ictus angedeutet im 4. Interstitium in der Mammillar- 
linie. Die Grenzen der relativen Herzdämpfung verlaufen 2 cm rechts 
von der rechten Sternallinie bzw fc in der linken Mammillarlinie. Herztöne 
normal. Auf dem Manubrium sterni und beiderseits davon in geringer 
Ausdehnung eine nicht sehr starke Dämpfung. Auf dem gedämpften 
Gebiet keine Empfindlichkeit, Pulsation oder Fremissementgefühl, die 
Herztöne hört man darüber rein und von mäßiger Stärke. Keine abnorme 
Pulsation im Jugulum. Von den Lungen her nichts Bemerkenswertes. 
Die Art. radiales nicht rigid, Puls regelmäßig (später arrythmisch), 104. 
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Maximaler Blutdruck rechts 80—90, links 80—85 mm Hg. An den 
aufgetriebenen Halsvenen keine Pulsationen. — Laryngoskopische Unter¬ 
suchung unmöglich wegen starker Unruhe und Atemnot des Pat. Die 
Stimme matt und etwas belegt. Weiße Blutkörperchen 14300 pro cmm. 
Betreffs der übrigen Organe nichts Bemerkenswertes. 

Radioskopie (Dr. K. O. Holm) zeigt einen etwas zu breiten 
Schatten rechts vom Sternum im 1., 2., und 3. Interstitium. Die Aorta 
scheint von normaler Weite und mit normalen Pulsationen. Die Be¬ 
wegungen des rechten Vorhofes auffallend groß und 
lebhaft. 

Während der folgenden Tage geringe subfrebile Temperaturen. Nach 
zunehmender Mattigkeit, Atemnot und Appetitlosigkeit starb Pat. am 
4. Juli. 

Klinische Diagnose: Tumor mediastini c. compressione venae 
cavae superioris. 

Sektion (Prof. Quensel) wurde am 6. Juli vorgenommen; aus 
dem Protokoll sei angeführt, was hier von Interesse ist: 

Keine Ödeme. Im rechten Plenrasack ungefähr 800 ccm gelb- 
gefärbte, schwach trübe Flüssigkeit, im linken ungefähr 600 ccm ähnliche 
Flüssigkeit. Im Herzbeutel vermehrte Menge klarer Flüssigkeit. Der 
rechte Vorhof und die V. cava superior sind von einer unten näher zu 
beschreibenden, grauroten Tumormasse ausgefüllt. Die übrigen Teile 
des Herzens samt der Aorta zeigen keine Veränderungen. Die V. cava 
inferior zeigt gleichfalls normale Verhältnisse. 

Über die drei Lappen der rechten Lunge zerstreut finden sich dicht 
unter der Serosa mehrere bis haselnußgroße, markige Geschwülste. Im 
übrigen zeigen die Lungen keine Abweichungen. Vier haselnußgroße 
Geschwulstknoten finden sich auf der Pleura costalis und der Pleura 
diaphragmatica dextra, dicht an der Dnrchtrittsstelle für die V. cava 
inferior. Längs der Lendenwirbelsäule, besonders gleich unterhalb des 
Zwerchfells, zahlreiche vergrößerte markige Lymphdrüsen. 

Magen, Darmkanal, Leber, Milz, Nieren, Pankreas und Harnblase 
zeigen außer venöser Blutüberfüllung nichts Abnormes. Die Prostata 
von normalem Aussehen. 

Herz, rechte Lunge und die mediastinalen Organe wurden zusammen¬ 
hängend herausgenommen und nach Kayserling’s Methode konserviert. 

Eine nähere Untersuchung des gehärteten Präpa¬ 
rates zeigt, daß der Tumor im rechten Vorhof an der Wand des¬ 
selben an der Eintrittsstelle der Vena cava superior und in der 
Umgegend, am oberen Teil des Septum atriorum und am oberen 
Teil der hinteren Wand festsitzt. Von dieser Befestigungsstelle 
hängt er polypenförmig, den Vorhof beinahe ganz ausfüllend, in 
die Atrioventrikularmündung herab, deren fibröser Ring eine ziem¬ 
lich scharf markierte, ringförmige Einschnürung in der Tumor¬ 
masse, ungefähr 5 mm oberhalb vom unteren Ende derselben, ver¬ 
ursacht hat. Die Mündungen der V. cava inferior und des Sinus 
coronarius cordis sind frei von Tumorinfiltration. 
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Fig. 1 (Fall I). Ein Bild aus dem Tumor im mittleren Teile der V. cava snperior 
stammend. Das Bild zeigt das infiltrative Wachstum des Tumors in der Media zwischen 
deren bindegewebigen und muskulären Elementen (den wellenförmigen Fasern 
und elastischen Elementen (den schärfer markierten und mehr geraden Fasern 
Die Iutimaelastika tritt als eine beinahe zusammenhängende Linie hervor. Zen- 
tralwärts dieser Linie sind keine elastischen Elemente in dem größtenteils nekn>- 
tisierten Tumorgewebe zu finden. (Vergrößerung: Reichert Obj. 3, Ok. 2). 



Fig. 2. Höhere Vergrößerung desselben Schnittes von einem Teil des Mediatnmor* 
nahe unter der Iutimaelastika. Das Sarkom wird hier größtenteils von mehr- 
bis vielkernigen Zellen aufgebaut, welche einen unregelmäßigen Blutraum, der 
einer eigenen Wandbekleidung entbehrt, umschließen. Zwischen den Zellen sieht 
mau einige elastische Fasern zerstreut. (Vergrößerung: Reichert Obj. 7, Ok. 2.) 
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Die Vena cava superior ist ihrer ganzen Länge nach aus¬ 
gefällt und aufgetrieben von einer Tumormasse, die überall intim 
mit der Venenwand zusammenhängt. Die Breite der Vene gleich 
-oberhalb dem Vorhof beträgt ungefähr 24 mm. Die Venenwand 
erscheint auf der Außenseite ziemlich eben, und die durch den Tumor 
ausgefüllte Vene hat ungefähr dieselbe Breite bis 9,5 cm oberhalb 
4er Einmündung in den Vorhof. Hiervon kommen 7 cm auf die 
V. cava superior, 2,5 cm auf die V. anonyma dextra. Wo die 
Tumorobturation dieser letzteren aufhört, wird die Vene rasch 
schmäler und mißt nur 10 mm an Dicke. Oberhalb dieser Ver¬ 
schmälerungsstelle ist die V. anonyma dextra vollständig throm- 
botisiert. Die Grenze zwischen dem Tumor und dem Thrombus 
ist an der Verschmälerungstelle völlig scharf. Der Tumor ragt 
als ein runder Zapfen in das Thrombusgewebe hinein. Die Vena 
azygos ist stark aufgetrieben und sehr mißgestaltet und mißt 
bis zu 17 mm an Dicke. Die V. intercostalis suprema, die 
in die Umbiegungsstelle der V. azygos einmündet, ist gleichfalls 
bis zu einer Länge von 20 mm aufgetrieben und mißt dicht an 
der V. azygos 11 mm an Dicke. Die V. anonyma sinistra ist in 
einer Länge von ungefähr 3 cm von Tumormasse ausgefüllt von da 
an zusammengefallen und thrombotisiert. Vor der V. cava superior 
und der V. anonyma sinistra bemerkt man die fettreiche Thymus 
von normaler Form und Größe und von der Umgebung wohl ab- 
grenzbar. 

Zar mikroskopischen Untersuchung des Tumors im Herzen 
und in den Venen wurden nach Celloidineinbettung Schnitte aus 14 ver¬ 
schiedenen Teilen des fraglichen Gebietes angefertigt. Die Schnitte 
wurden gefärbt teils mit Weigert’s Eisenhämatoxylin - van Gieson, 
teils mit einer Kombination dieser Färbung mit Weigert’s Elastin¬ 
farbemethode. 

Was das Verhältnis zur Vorhofswand betrifft, so sieht man 
das Tumorgewebe in ziemlich großer Ausdehnung nur unmittelbar auf 
dem Bindegewebe des Endokardiums liegen, von welchem hier und da 
ein wenig mächtiger Bindegewebszug in jenes bineinragt. Dies gilt für 
alle die Teile, die von der Mündung der V. cava superior weiter ab 
liegen. Näher nach dieser wächst der Tumor mehr infiltrativ im Endo- 
kardium, und an der Übergangsstelle zwischen dem Vorhof und der Vene 
erstreckt sich die Tumorentwicklung tief zwischen die quergestreifte Mus¬ 
kulatur hinein. 

Nur zu einem kleineren Teil an der Befestigungsstelle an der Yor- 
hofswand besteht die polypöse Bildung aus wohlerhaltenem Tumorgewebe 
(dessen nähere Beschreibung weiter unten gegeben wird). Den Hauptteil 
des Polypen bildet eine mehr oder minder strukturlose, grau oder gelb¬ 
lich gefärbte Masse, die teils aus nekrotischem Tumorgewebe besteht, in 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 20 
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dem noch die Konturen der Tamorzellen unterschieden werden können r 
teils aus Thrombenschichten, die unregelmäßig mit den Schichten des 
Tumorgewebes abwechseln. An mehreren Stellen des so aufgebauten 
Polypen sieht man unregelmäßige Züge von spärlichen, wohlgefärbten 
Tumorzellen fast immer zusammen mit ziemlich reichlichen Mengen gut 
erhaltener Erythrocyten. 

Der Tumor in derV. cava superior ist an 6 Schnitten aus 
verschiedenen Teilen der Vene untersucht worden. Wie oben erwähnt, 
beobachtet man schon an der Übergangsstelle zum Vorhof eine Tumor¬ 
infiltration bis in die Muskulatur hinein. Im untersten Teil der V. cava 
superior wächst der Tumor äußerst infiltrativ innen zwischen den quer¬ 
gestreiften Muskelelementen. Eine ähnliche, nur etwas minder infil¬ 
trierende Wachstumsweise behält der Tumor später im größten Teil der 
V. cava superior bei. 

Sehr schön tritt das Verhältnis des Tumors zur Gefäß¬ 
wand dadurch hervor, daß man in großer Ausdehnung die Elastica der 
Intima in Form einer scharfen Linie in die Tumormasse hinein, parallel 
mit der Gefäßwand, verfolgen kann. Nach außen von dieser Grenzlinie 
sieht man in dem Tumorgewebe zahlreiche zerstreute elastische Elemente; 
nach innen von der Elastica, d. h. nach dem Gefäßlumen zu, finden sich 
dagegen keine solche. 

Die in der Gefäßwand selbst und in ihrer Nähe gelegenen Ge¬ 
schwulstpartien sind wohlgefärbt. Die zentraleren Teile sind in einer 
Weise umgewandelt, die an das Verhältnis in dem Vorhofspolypen er¬ 
innert. 

Schnitte von der V. azygos zeigen eine kräftige Geschwulstent¬ 
wicklung in etwas mehr als dem halben Umfang ihrer Wand; das hoch¬ 
gradig ausgedehnte Gefäßlumen ist ausgefüllt von einer nekrotischen 
Masse, in der meistens die Konturen nekrotisierter Geschwulstzellen unter¬ 
schieden werden können. 

Das Geschwulstgewebe zeigt in dem Vorhof und in 
den Venen ungefähr denselben Bau. D i e G e s c hwu 1 s t z el 1 e n 
sind von stark wechselnder Größe, polygonal oder rund, selten etwas 
spindelförmig, mit großen mehr oder minder chromatinreichen Kernen 
versehen. Mitosen kommen ziemlich spärlich vor. In ziemlich großer 
Menge werden Biesenzellen von beträchtlich wechselnder Größe und mit 
im allgemeinen 2 —12, manchmal bis zu 30—40 Kernen angetroffen, die 
meistens unregelmäßig verstreut im Zellenkörper liegen, selten einen Halb¬ 
mond an der Peripherie desselben bilden. 

Bindegewebe kommt in dem Geschwulstgewebe haupt¬ 
sächlich in drei Formen vor, teils als schmälere oder dickere Binde- 
gewebsbalken, die durch den Tumor von der Gefäßwand abgesprengt zu 
sein scheinen und mitunter deutlich von dieser ausstrahlen, teils als ein 
vielorts sehr deutlich fibrilläres Netzwerk zwischen den Tumorzellen oder 
Gruppen von solchen. Eine dritte Art bestellt aus mehr oder minder 
mächtigen Verbänden von schwächer färbbarem, relativ kernarmen Binde¬ 
gewebe. die liier und da verstreut in den nekrotischen Partien der Ge¬ 
schwulst Vorkommen, jedoch fast gar nicht im Herzpolypen. Zusammen 
mit nicht nekrotischem Tumorgewebe findet sich diese Art von Binde- 
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gewebe in den bisher beschriebenen Teilen nur im oberen Teil der 
V. cava superior und in der V. azygos, wo derartiges Bindegewebe teil¬ 
weise die Intima bekleidet (organisierter Thrombus). 

Blutgefäße kommen in dem GeBchwulstgewebe in be¬ 
merkenswert geringer Menge vor, teils in Form von Kapillaren, teils 
als dünnwandige Venen, ohne eine besonders bemerkenswerte Anordnung. 

Schnitte von den oberen Teilen beider VV. anonymae zeigen, daß 
diese von organisierten und teilweise kanalisierten Thromben ausgefüllt 
sind. Im unteren Teil der V. anonyma sinistra sieht man den Tumor 
teils infiltrativ in die Gefäßwand wachsen, teils im Gefaßlumen unmittelbar 
der Intima anliegen und teils in mächtigen Strängen in dem organisierten 
Thrombengewebe fortwachsen, das die Gefäßwand zu ungefähr einem 
Drittel ihres Umfanges bekleidet. An mehreren Stellen erhält man den 
Eindruck, daß diese Zellenstränge innen in Hohlräumen liegen, die durch 
eine Kanalisation des Thrombus entstanden sind. 

An mehreren Schnitten der V. cava superior und der V. auonyma 
sinistra sieht man in dem mediastinalen Gewebe vor diesen Gefäßen das 
charakteristische Bild eines völlig normalen Thymusgewebes mit zahl¬ 
reichen Hassal’schen Körperchen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt somit, daß es sich hier um 
ein sehr zellenreiches Riesenzellensarkom handelt, dessen haupt¬ 
sächliche Entwicklung in dem rechten Vorhof und in der V. cava 
superior nebst angrenzenden Venenstämmen vor sich gegangen ist. 
Die unter der visceralen und pulmonalen Pleura sowie in mediasti¬ 
nalen und retroperitonealen Lymphdrüsen angetroffenen multiplen 
Tumorbildungen sind ganz sicher metastatischer Natur. Da in 
keinem anderen Organ bei der Sektion eine Tumorbildung ange- 
troff'en wurde und speziell die Thymus auch bei mikroskopischer 
Untersuchung sich als normal erwies, so bleibt nur anzunehmen 
übrig, daß der Ort für das primäre Auftreten des Tumors das 
Herzgefäßsystem gewesen ist. 1 ) 

Die Feststellung, von welchem Teil, Herz oder Venen, der 
Tumor ausgegangen ist, ist mit großen Schwierigkeiten verbunden, 
ja, läßt sich sogar unmöglich mit voller Sicherheit machen. Da 

1) Da der Tumor durch seinen Gehalt an Riesenzellen dem mikroskopischen 
Bilde nach eine gewisse, wenn auch geringe Ähnlichkeit mit den vom Knochen- 
system ausgehenden myeloiden Sarkomen darbietet, so könnte man möglicher¬ 
weise denken, daß es sich hier um eine sekundäre Metastase von einem Kuochen- 
sarkom her handelte. Zwar wurde in diesem Falle keine vollständige Unter¬ 
suchung des Skeletts mit Durchsägung der verschiedenen Knochen vorgenommen, 
da aber die äußere Untersuchung der Knochen sowohl der Extremitäten als des 
Rumpfes keine Zeichen von Tuinorbildung erkennen ließ, und da ferner während 
der Lebenszeit keinerlei Symptome auftraten, die auf eine Erkrankung des 
Kuochensystem deuteten, dürfte man mit allergrößter Wahrscheinlichkeit eineu 
primären Tumor im Knochensystem ausschließen können. 

20 * 
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aber der Tumor sich überhaupt nirgends so infiltrativ ver¬ 
halten hat, wie im untersten Teil der V. cava superior an der 
Einmündung in den Vorhof, so dürfte es am wahrscheinlichsten 
sein, daß der Tumor primär in diesem Teil entstanden und von 
dort aus teils empor in die Venenstämme, teils polypenformig in 
den Vorhof hineingewachsen ist. 

Aus pathologisch-anatomischem Gesichtspunkte schließt sich 
der Fall nahe den seltenen Beobachtungen über primäre Venen¬ 
sarkome an, die zuvor von Perl, Unruh und Chassy veröffent¬ 
licht worden sind. In allen 3 Fällen hatte der Tumor seinen Sitz 
in dem oberen Teil der V. cava inferior. Chassy’s Fall, ein 
Rundzellensarkom, das möglicherweise von retroperitonealen Lymph- 
drüsen ausgegangen sein konnte, stimmt mit dem meinigen darin 
überein, daß der Tumor polypenförmig in den rechten Vorhof hinein 
und sogar in die Kammer hinabwuchs, doch, wie es nach der Be¬ 
schreibung scheint, ohne an der Vorhofswand festzusitzen. Ähn¬ 
liches Einwachsen in das Herz ist übrigens mehrmals bei sekun¬ 
därer Geschwulstbildung in den Hohlvenen beobachtet worden. 

Beachtenswert ist die Übereinstimmung mit Perl’s Fall, der 
gleich dem meinen ein Riesenzellensarkom war, das auf die Leber 
übergegangen war und in den Lj’mphdrüsen metastasiert hatte. 
Virchow hat in einem Nachtrage zu Perl’s Mitteilung (1871) 
sich über den Fall geäußert, der nach ihm „besonders lehrreich 
ist um zu zeigen, daß die vielkernigen Riesenzellen keine Spezial¬ 
eigentümlichkeit für Knochengeschwülste sind“. Virchow hält 
den Tumor mit voller Sicherheit für in der Vene primär und 
bezeichnet ihn als ein Myosarkom. So viel ich gefunden, ist Perl's 
Fall bisher ganz einzig in der Literatur, als ein Riesenzellensarkom, 
ausgegangen von der Venenwand. 

Unter primären Herztumoren finden sich dagegen bereits nicht 
weniger als 3 Riesenzellensarkome beschrieben (Birch-Hirsc Il¬ 
feld. Hottenrott und E. Frankel 1901), wozu Justi’s von 
Fuhrmann nachuntersuchter Fall von Spindelzellensarkom hinzu¬ 
zufügen ist. wo „zwischen den Spindelzellen große, runde Zellen 
mit großem, gelapptem Kern oder mehreren runden Kernen an- 
getroffen wurden“. 

Was die primären Herztumoren überhaupt betrifft, so sind in 
den letzten Jahren einige früher beschriebene Fälle vom patholo¬ 
gisch-anatomischen Gesichtspunkte aus einer scharfen Kritik unter¬ 
zogen worden, die in dem Urteil resultiert hat, daß viele als 
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Fibrome, Angiome und Myxome aufgefaßte Tumoren nichts anderes 
sind als organisierte Herzthromben. 

Erhaben über diese Kritik sind indessen die auf Grund von 
Zellenreichtum oder Metastasierung unzweifelhaften Sarkome. Die 
Angaben darüber, wie viele primäre Herzsarkome beobachtet worden, 
sind aus leicht ersichtlichen Gründen etwas wechselnd. InLink’s 
Zusammenstellung von primären Herztumoren, die nicht nur die 
neueste, sondern auch die vollständigste zu sein scheint, finden sich 
13 Fälle von primärem Herzsarkom 1 ) angeführt, von welchen 
jedoch Impaccianti’s ausgeschieden werden muß, da dessen 
primäre Natur ungewiß ist. Außer diesen 13 Fällen habe ich in 
der Literatur weitere 4 angetroffen, nämlich Fraenkel’s von 
1901, Raw’s, Ericsson’s und Crawfurd’s. 2 ) Der erstgenannte 
war ein Riesenzellensarkom, die drei letzteren zeigten zum großen 
Teil das Bild von festen Fibromen, in denen Partien von sarkoma- 
tösem Aussehen angetroffen wurden. In Raw’s Fall hatte der Tumor 
sich auch in der Vena cava inferior ausgebreitet und in der Leber 
metastasiert (leider nicht mikroskopisch festgestellt). Ericsson’s 
und Crawfurd’s Fälle sind einander, nach der Beschreibung, 
mikroskopisch ziemlich gleich, und in beiden Publikationen wird 
eingehend die Frage erörtert, ob nicht ein organisierter Thrombus 
vorliegt. Wenn ich demnach hier diese Fälle mitrechne, muß es 
unter dem Vorbehalt geschehen, daß sie sich durch ihren über¬ 
wiegend fibrösen Charakter doch wesentlich von den übrigen, mehr 
zellenreichen Sarkomen unterscheiden. 

Betreffs des Falls von Weiß hat keine Auskunft über die 
Lokalisation erhalten werden können. Die Lokalisation der übrigen 
primären Sarkome in den verschiedenen Teilen des Herzens ist aus 
nebenstehender tabellarischer Übersicht zu ersehen. 

Unter diesen 17 Fällen nimmt der Fuhrmann’s wegen des 
eigentümlichen makroskopischen Aussehens und der strengen Loka¬ 
lisation des Tumors an den Aortaklappen unleugbar eine Sonder¬ 
stellung ein. 


1) Link erwähnt irrtümlich außerdem zwei Fälle, nämlich noch einen von 
Geipel, der indessen ein sekundäres Carcinom von der linken Stammbronche ist, 
und einen nach Schöppler citierten Fall aus dem Jahre 1888 von „Hennig* 
(soll heißen Mennig), der ganz sicher mit Fraenkel's von 1889 identisch ist 
(siehe Mennig, Deutsche med. Wochenschr. 1888 p. 1073). 

2) Li st er, T. D., (The Lancet 1898) hat noch einen Fall von Sarkom in 
der rechten Herkammer mitgeteilt, dessen primäre Natur jedoch nicht völlig 
sicher zu sein scheint. 
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Bezüglich der übrigen Fälle zeigt die Tabelle, daß von den 
12 nicht perikardialen Herzsarkomen nicht weniger als 8 ausschließ¬ 
lich der rechten Herzhälfte angehörten, und daß von den übrigen 
•der Tumor in einem Fall fast ausschließlich seinen Sitz in dem 
rechten Vorhof hatte, während in einem anderen die Tumor- 
•entwicklung gleichbedeutend in beiden Vorhöfen war. Von den 
„endokardialen“ Sarkomen gehören nur 2 ganz dem linken Vorhof, 
keiner der linken Kammer an. Unter den 13 Fällen, wo die 
Tumorentwicklung im Herzen selbst stattgefunden hat, betraf diese 
die rechte Hälfte in 11, die linke in 4 Fällen. Der rechte Vorhof 
war am häufigsten Sitz des Sarkoms, nämlich in 8 Fällen. 

Karrenstein erwähnt bei seinen Berechnungen, daß es als 
Zufall zu betrachten ist, wenn von den von ihm erwähnten 6 Sar¬ 
komen 5 dem rechten Herzen angehörten. Nach den oben ange¬ 
führten Zahlen scheint es bis auf weiteres festzustehen, daß die 
primären Herzsarkome bedeutend öfter in den rechten Herzräumen, 
besonders in dem Vorhof Vorkommen, als in dem linken, was in 
-einem bemerkenswerten Gegensatz zu dem bekannten Verhältnis 
steht, daß primäre Herztumoren im allgemeinen zum Unterschied 
von den sekundären eine gewisse Vorliebe für die linke Herzhälfte, 
speziell das linke Atrium haben. Dieses Verhältnis ist, was die 
Myxome anbetrifft, von Karr enstein besonders betont worden. 

Bei den oben angestellten Berechnungen habe ich nicht meinen 
eigenen Fall berücksichtigt. Wenn man anniramt, daß der Tumor 
hier von der Übergangsstelle zwischen der V. cava superior und 
4em Vorhof ausgegangen ist, so nimmt der Fall eine vermittelnde 
Stellung zwischen den eigentlichen Herztumoren und den oben¬ 
erwähnten drei Beobachtungen von Sarkom im oberen Teil der 
V. cava inferior ein. Außer diesen dreien habe ich in der Lite¬ 
ratur nur noch ein eigentliches Venensarkom erwähnt gefunden, 
nämlich Brohl’s von der V. femoralis. Soweit man aus diesen 
äußerst spärlichen Beobachtungen ersehen kann, scheint es, als ob 
im Herzgefäßsystem, als Ganzes betrachtet, die rechte Herzhälfte 
und die angrenzenden Teile der großen Hohlvenen eine Prädi¬ 
lektionsstelle für sarkomatöse Neubildungen wären. 


Kompression und vollständige Obliteration der V. cava superior 
infolge verschiedener Ursachen, wie Aortaaneurysma oder Media¬ 
stinaltumor, ist ein typischer Krankheitszustand, den man seit 
lange gut kennt. Erfahrungen von mehreren Fällen her haben 
gelehrt, daß dieser schwere Krankheitszustand, falls die Kompres- 
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sion nicht allzu rasch zustande kommt, so daß sich hinreichende 
Kollateralbahnen nicht ausbilden können, sehr wohl vereinbar ist 
mit Fortbestehen des Lebens für eine längere Zeit, ja, sogar 
während mehrerer Jahre. Man dürfte mit Recht sagen können,, 
daß es in solchen Fällen, von Komplikationen abgesehen, wesent¬ 
lich von der Natur der Grundkrankheit abhängt, wie bald der Tod 
eintritt. In meinem Falle war es sicher nicht die Obliteration der 
V. cava superior, sondern die beinahe vollständige Ausfüllung des 
rechten Vorhofs und die schließliche Stenosierung der Tricuspidalis- 
mündung. die den relativ raschen letalen Ausgang bestimmte. Da 
demnach der Herztumor selbst eine so wichtige Rolle gespielt hat. 
ist es berechtigt, unter Absehen der Schwierigkeit einer Ent¬ 
scheidung darüber, von welchem Teil aus der Tumor primär ent¬ 
standen ist, von klinischem Gesichtspunkte aus ihn als einen pri¬ 
mären Herztumor mit Obtuationssymptomen von der V. cava superior 
her einzurangieren und zu beurteilen. 

Bei der völlig typischen Entwicklung des Symptomenbildes 
einer hochgradigen Kompression der V. cava superior, das sich in 
meinem Fall darbot, konnte das differentialdiagnostische Problem 
nur die Ursache einer solchen Kompression betreffen. Die gewöhn¬ 
lichste Ursache einer solchen Kompression, ein Aneurysma an drin 
aufsteigenden Teil der Aorta, schien nicht annehmbar, da jedes 
für Aneurysma bezeichnendere Symptom fehlte und die Röntgen¬ 
untersuchung überdies zeigte, daß die Aorta normale Weite und 
normale Pulsationen hatte. 

Der supponierte, retrosternale Prozeß, der zu der Venenkonipres- 
sion geführt haben sollte, gab außer dieser kein anderes klinisches 
Symptom als eine geringe Dämpfung über das Manubrium sterui 
und seitwärts davon, und bei Radioskopie einige Ausbreitung des 
Schattens rechts vom Sternum. Es lag da am nächsten, an einen 
dem Umfang nach relativ kleinen mediastinalen Tumor zu denken, 
der durch seine Lage eine besonders ungünstige Einwirkung auf 
die V. cava superior hatte. 

Die Sektion zeigte nun, wie aus der Darstellung hervorgehL 
daß diese Annahmen nur insoweit richtig waren, als es sich wirk¬ 
lich um eine Tumorbildung handelte, daß aber die Annahme betreffs 
der Lage derselben falsch war, und vor allen Dingen überraschte 
es. eine große Tumorbildung in dem rechten Vorhof zu finden. 

Wie oben bereits erwähnt, wird allgemein der Herztumor als 
eine Krankheit betrachtet, die sich so gut wie nie diagnostizieren 
läßt. Aber obgleieh noch nie eine solche Diagnose richtig gestellt 
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worden zu sein scheint, heben doch einige Autoren, die Gelegen¬ 
heit gehabt haben, einen Fall von Herztumor zu beobachten, einen 
und den anderen Gesichtspunkt hervor, dessen Beachtung in manchen 
Fällen mindestens zu einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose muß führen 
können. Man muß jedoch zugeben, daß ein Überblick der bisher 
zugänglichen Kasuistik zeigt, daß diese Gesichtspunkte doch nur 
ausnahmsweise zu ihrem Rechte kommen. Das ist z. B. der Fall 
mit Fraenkels’s Hinweis auf die diagnostische Bedeutung eines 
nach wiederholten Punktionen hartnäckig recidivierenden hämor¬ 
rhagischen Perikardialergusses unter gewissen Umständen. Außer 
Fraenkel’s Fall ist nach Link’s Zusammenstellung hämorrhagische 
Perikadialflüssigkeit nur zweimal bei primärem Herztumor be¬ 
obachtet worden. 

Krehl erwähnt in seiner der Möglichkeit einer der Diagnose 
sehr skeptisch gegenüberstehenden Darstellung einige dieser diagnos¬ 
tischen Fingerzeige und weist unter anderem auf die Bedeutung 
schwerer Stockungen in dem Gebiete einer Vene hin, während 
andere Teile, die bei einer nur gewöhnlichen Herzschwäche mit¬ 
interessiert sein müßten, völlig frei davon bleiben. 

Wie berechtigt dieser theoretische Ausspruch auch erscheinen 
mag, so zeigt doch die Erfahrung, daß der darin hervorgehobene 
Gesichtspunkt im konkreten Falle schwer zu seinem Rechte ge¬ 
langen kann. Es verhält sich allerdings so, daß es in einigen 
Fällen von Herztumor zu Kompressionssymptomen von angrenzenden 
Organen und speziell von den großen Venen gekommen ist. Diese 
Fälle erhalten daher vom diagnostischen Gesichtspunkte aus eine 
ganz andere Stellung als Fälle von Herztumor ohne Kompressions¬ 
symptome. In diesen letzteren Fällen, die die unvergleichlich 
zahlreichsten sind, ist man, wenn sie überhaupt Symptome hervor- 
rufen, beinahe immer im klaren darüber, daß es sich um eine Herz¬ 
krankheit handelt, und es ist nur ihre besondere Art, die nicht 
recht erkannt wird. In den anderen, weniger häufigen Fällen 
mit Kompressionssymptomen faßt man den komprimierenden Prozeß 
als ein Aneurysma oder einen Tumor in Mediastinum, Lunge oder 
Pleura auf, und hier ist es dann vor allem der wirkliche Sitz der 
Krankheit, der verkannt wird. So diagnostizierte Berthenson 
Aortenaneurysma auf Grund von Kompressionssymptomen vom 
Ösophagus her sowie anderen gleichdeutigen Zeichen in einem 
Fall von großem Tumor in dem linken Vorhof. 

Die von Krehl erwähnte Stockung in gewissen Venengebieten 
kann wohl fast nur bei Tumoren in dem rechten Vorhof in Frage 
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kommen. Über Fälle dieser Art liegen bisher nur zwei genügend 
ausführliche Mitteilungen vor (ßaw’s und Link’s). In beiden 
dieser Fälle handelte es sich offenbar um einen tumorartigen Pro¬ 
zeß, der zu Kompressionssymptomen, im einen Fall von der V. cava 
superior, im anderen von der V. cava inferior her, führte. lu 
Raw’s Fall waren die Symptome vom Herzen her überhaupt so 
unbedeutend — eine durch rechtsseitigen Pleuraerguß bewirkte 
Verschiebung nach links und ein systolisches Blasegeräusch — daß 
der Gedanke an eine Herzkrankheit als Primäres nicht besonders 
nahe liegen konnte. In Link’s Fall dagegen waren die Herz- 
symptome mehr hervortretend — Vergrößerung bei perkutorischer 
und radiographischer Untersuchung und bedeutende Störungen des 
Rhythmus — aber diese Symptome lassen (vgl. Hoffmann) sich so 
gut durch das Vorhandensein eines Mediastinaltumors in unmittel¬ 
barer Nähe des Herzens erklären, daß diese Diagnose gestützt 
durch das Resultat der Röntgenuntersuchung, völlig berechtigt war. 

Gleicherart war nun die Situation in meinem Fall. Die mäßigen, 
um nicht zu sagen unbedeutenden Symptome vom Herzen her — 
eine geringe Vergrößerung der Dämpfungsbreite, mäßige Steigerung 
der Pulsfrequenz und an einem der letzten Tage etwas Arhythmie 
— verlockten durchaus nicht dazu, ein primäres Herzleiden zu 
vermuten. Sie konnten statt dessen ihre volle Erklärung durch 
die Annahme eines Mediastinaltumors finden, der auch die plau¬ 
sibelste Erklärung für das Hauptsymptom, die Obturation der 
V. cava superior, ausmachte. 

Sollte aus der Krankengeschichte ein Symptom als besonders 
beachtenswert erwähnt werden, so dürften das die r a d i os k o p i s c h 
beobachteten großen und lebhaften Bewegungen der 
Wand des rechten Vorhofes sein, die bedeutend größer 
waren als die raschen, zuckenden Bewegungen des rechten Vorhots, 
die man unter normalen Verhältnissen zu beobachten pflegt. Wahr¬ 
scheinlich ist es das Vorhandensein der den rechten Vorhof fast 
ausfüllenden Tumormasse gewesen, die einen entscheidenden Ein¬ 
fluß auf die Art der Bewegungen der noch freien Vorhofswand 
ausgeübt hat. Eine Beobachtung dieser abnormen Bewegungen 
hätte möglicherweise als Fingerzeig dafür dienen können, daß das 
Herz selbst Sitz der Krankheit war. 

II. Fall von großer Krebsmetastase in der rechten 
Iv a m in e r. 

.T. II., Ehefrau. 58 Jahre alt, aufgenommen in die medizinische Ab¬ 
teilung am 1. Dezember 1908, J.-Xr. 902. 
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Pat. unterzog sich 1903 einer Radikaloperation wegen Cancer 
nammae (mikroskopisch: Cancer simplex). 

Völlig gesund bis September 1908. Seitdem zunehmende Atemnot, 
ohne Husten. 

St atu 8 praesens am 1. Dezember 1908. Nirgends Ödem. 
Cyanotisch auf Wangen, Nase und Lippen. Starke Empfindung von 
Atemnot, auch wenn sie still liegt. Atemfrequenz 44. Die rechte 
Thoraxhälfte machte große Atmungsexkursionen; die Exkursionen der linken 
Thoraxhälfte sind kaum merkbar. 

Der Ictus cordis deutlich im IV. Interstit., 9 cm von der Mittel¬ 
linie. Physikalische Zeichen eines großen perikardialen Ergusses. Am 
Apex cordis ein systolisches Geräusch auf dem ersten Ton; der zweite 
Ton rein. An der Basis der erste Ton etwas unrein; der zweite Pul- 
inonalis accentuiert; Puls 140, klein, regelmäßig. Maximaler Blutdruck 
120 mm Hg. 

Im Harn Spuren von Eiweiß; übrige Organe ohne Bemerkenswertes. 

8. Dezember. Puls hat seit der Aufnahme zwischen 120 und 160 
variiert. Heute Puls ungefähr 75 in der Minute, sehr wechselnd und 
unregelmäßig. Die Spitzenstoßfrequenz gleichzeitig ungefähr 100. Maxi¬ 
maler Blutdruck 90. An der Auskultationsstelle des Pulmonalis hört 
man ein rauhes, langgezogenes, systolisches Geräusch, das offenbar von 
anderem Charakter ist als das Geräusch an der Spitze, und das mit 
starker Intensität ein gutes Stück nach links hin zu hören ist; der zweite 
Pulmonalis ist fortgesetzt accentuiert. 

18. Dezember. Seit einigen Klagen Anzeichen eines linksseitigen 
Pleuraergusses. Probepunktion zeigt eine nicht ganz klare, hellgelbe 
Flüssigkeit, die Leukocyten und Riesenvakuolzellen enthält. 

22. Dezember. Seit gestern ist die Pulsfrequenz ungefähr 120. 
Der Puls ist äußerst klein, schwer palpabel, gleich auf 
beiden Seiten. 

30. Dezember. Seit 5 Tagen zunehmendes Ödem im linken Bein. 
Anasarca auch in der linken Hälfte des Abdomen. Heute Ödem auch im 
rechten Bein. Während der letzten Tage beide Hände stark cyanotisch. 
Puls kaum palpabel. Herzfrequenz 130 —160. Atemnot hat zugenommen. 
Dämpfung8verhältnisse auf der Vorderseite des Thorax unverändert. 
Nach einem Anfall gesteigerter Atemnot starb Patientin. 

Sektion (Prof. Quensel) vorgenoramen am 31. Dezember 1908. 
Nur das Wichtigste aus dem Protokoll wird angeführt: 

Starkes Ödem in beiden Beinen. Ziemlich starkes Odem unter der 
Bauchhaut. 

Keine freie Flüssigkeit in der Bauchhöhle. Herzbeutel besonders 
nach links zu von Flüssigkeit aufgetrieben, deren Menge auf beinahe 1 1 
geschätzt wird. In der linken Pleurahöhle 200—300 ccm klare Flüssigkeit. 

Das Herz, herausgenommen, zeigt sich in seiner Gesamtheit ver¬ 
größert und in hohem Grade mißgestaltet. Die Veränderung betrifft vor 
allem die rechte Kammer, die in eine faustgroße Masse um- 
gewandelt ist, zu der die linke Kammer einen kleinen Anhang zu 
bilden scheint. Der ..scharfe Rand“ der rechten Kammer ist vollständig 
verstrichen; die größte anteroposteriore Dicke der Kammer beträgt 7 cm, 
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ihre größte Breite 8 cm. Nur zu einem kleinen Teil an der Spitze hat 
die Kammer eine normal weich-elastische Konsistenz. Im übrigen fühlt 
sie sich in ihrer Gesamtheit massiv, fest, an der Oberfläche leicht höckri^ 
an. Der rechte Vorhof, an dem herausgenommenen Herzen, bedeutend 
erweitert. Durch die Tricuspidalismündung dringt aus der 
Herzkammer der darin sitzende Tumor in Form einer walnußgroßer* 
Bildung von ungleichmäßig knotiger Form heraus. 

Beim Eröffnen der rechten Kammer findet man diese zuiq 
allergrößten Teil von einer gänseeigroßen, ungleichmäßig 
knotigen Tumormasse angefüllt, die nur ungefähr das untere* 
Drittel der Kammerhöhle freiläßt. Der Tumor sitzt breit der Kam me r- 
wand in ihrer oberen und lateralen Partie auf und ragt von duiu-r 
polypös in das Immen der Kammer hinein. Die obere Hälfte d^a 
letzteren ist demnach beinahe vollständig von dem Tumor ausgefüllt, so 
daß nur eine schmale Spalte zwischen diesem und der hinteren Kammer» 
wand sowie dem Septum zu der Atrioventrikularmündung hinauffiihrt. 
Im Conus arteriosus dringt der Tumor polypös vor, so daß dessen 
Lumen in eine schmale, unregelmäßig begrenzte Spalte verwandelt ist. 

Auf der Schnittfläche ist der Tumor weiß, fest. Er dringt in die 
Kammerwand ein, so daß er auf der Schnittfläche in einem Gebiete von 
ungefähr 4 cm Länge bis zum Perikardium reicht. Der mediale Tricus- 
pidaliszipfel ist frei und ohne Veränderungen; die beiden anderen ZiptVl 
sind vollständig in den Tumor eingebettet. Die Pulmonalisklappen sind 
normal. 

Die V. cava inferior ist bis ungefähr 2 cm von der Einmündungs¬ 
stelle in das Herz von Thrombenmassen angefüllt; in einem 
großen Teil der Vene sitzt der Thrombus ziemlich fest an der Wand. 
Unter der Einraündungsstelle der Nierenvenen ist die Thrombenmas>e 
zum größten Teil zerfallend, gelbrot. Im übrigen ist der Thrombus 
dunkelrot. Die Nierenvenen sind frei von Thrombenbildung. Die V. 
iliacae, die B e c k e n v e n e n und die V v. spermaticae internae. 
anonyma dextra, jugularis externa und interna dextra 
sowie axillaris dextra sind alle hochgradig erweitert und mit echten 
Thrombenmassen angefüllt. Das untere Ende des Thrombus m 
der V. anonyma dextra ragt abgerundet in die V. cava superior hinein: 
die V. anonyma sinistra und die zu ihr führenden Venenstämme sind 
aufgetrieben von dunklem, flüssigem und geronnenem Blut, enthalten 
aber keine Thromben. In beiden Lungen zahlreiche bis haselnußgroüe 
Tumoren. Im rechten unteren Lungenarterienzweig eine festsitzende„ 
fast obturierende, dunkelrote Thrombenmasse. Im linken unteren Lungen- 
arterienzweig eine losesitzende Thrombenmasse. Leber etwas klein: ftun 
uneben auf der Oberfläche, fest, fleckig braun oder cyanotisch; Schnitt¬ 
fläche scharf gezeichnet: Zentren rot, Peripherien gelbweiß. Nieren r 
Schnittfläche der Rinde hell gelbrot. Pyramiden dunkelrot. Die ßlome- 
ruli treten deutlich rot hervor. Milz zähe, bindegewebsreich, in der 
Schnittfläche dunkelrot. .Magen: Sanduhrmagen mit einem zweimarkstück¬ 
großen Geschwür in der Schleimhaut. 

Die übrigen Organe ohne Besonderheiten. 

Mikroskopisch erwies sich der Tumor als ein Cancer simple x_ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zwei Fälle von Tumor im Herzen etc. 


309 


Tro Pathologischen Institut fanden sich Schnitte auf bewahrt von der 1903 
«‘xstirpierten Mamraargesch wulst, die die Feststellung einer vollständigen 
Übereinstimmung im Bau des primären und des sekundären ermöglichten. 

Es verdient erwähnt zu werden, daß die Lokalisation des 
Tumors in der rechten Herzhälfte in Übereinstimmung; mit der 
von Bodenheimer gelieferten und später von Boether und 
Thorei bestätigten Angabe steht, daß diese Hälfte und, wie 
Bodenheimer hervorhebt, besonders die rechte Kammer, eine 
Prädilektionsstelle für sekundäre Herztumoren ist. 

Sekundäre Herztumoren sind viel gewöhnlicher als primäre 
und können natürlicherweise kein eigentlich klinisches Interesse 
in den Fällen beanspruchen, wo es sich um eine mehr oder weniger 
multiple Metastasierung handelt. Wenn dagegen, wie in diesem 
Fall, längere Zeit nach der Radikaloperation eine große solitäre 
Herzmetastase sich entwickelt, ist diese aus diagnostischem und 
praktischem Gesichtspunkt gleichwertig mit einem primären Tumor. 

Ein interessanter Zug im Krankheitsbild war es, daß der 
Radialispuls während der 9 letzten Krankheitstage so äußerst 
klein, kaum palpabel wurde. Eine solche Verminderung der Größe 
des Pulses wird manchmal bei sehr großen Ergüssen ins Peri- 
kardium beobachtet, in diesem Falle aber scheint die Hauptursache 
für dieses Phänomen eine andere gewesen zu sein. Während der 
letzten Krankheitstage traten nämlich Symptome von ungewöhnlich 
schwerer allgemeiner venöser Stase und von Thrombose in der V. cava 
inferior auf, und bei der Sektion wurde als diesem Symptombilde 
entsprechend eine frische Thrombosierung der ganzen V. cava 
inferior und der V. anonyma dextra, sowie der zu diesen Gefäßen 
führenden Venenstämme angetroffen. Die Thromben waren durch¬ 
weg rot und trugen dadurch das charakteristische Merkmal von 
Stagnationsthrombose. Zu dieser exceptionell ausgebreiteten Throm¬ 
bosierung im Gebiet sowohl der oberen als der unteren Hohlvene 
habe ich in der Literatur kein Gegenstück erwähnt gefunden. 
Sowohl nach älteren als neueren Autoren (wie Lebert und Thorei) 
werden ausgebreitete Thromben m einer der beiden Hohlvenen am 
häufigsten als eine Folge davon beobachtet, daß die Vene von einer 
tumorartigen Bildung komprimiert worden ist. In diesem Fall hat 
offenbar die Stenosierung des Tricuspidalisostiums in gewissem Grade 
dieselbe Wirkung gehabt, als wenn die obere und die untere Hohl¬ 
vene, jede für sich einem Drucke ausgesetzt gewesen wären. Das 
Fehlen von Zeichen einer langwierigeren Stockung in Leber, Milz 
und Nieren deutet, gleich dem klinischen Auftreten von Stockungs- 
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Symptomen darauf hin, daß das Tricuspidalishindernis erst während 
der letzten Tage die verhängnisvolle Intensität erreicht hatte, die 
bei der Sektion konstatiert wurde. Da die hochgradige Ver¬ 
minderung der Größe des Pulses einige Tage bevor die ersten 
klinischen Zeichen der Thrombosierung sich äußerten, eintrat, so 
ist es sehr wahrscheinlich, daß beide Phänomene auf derselben 
Ursache beruhen. 

Bei kongenitaler Tricuspidalisstenose ist es, wie bekannt 
charakteristisch, daß, während das venöse System mit Blut über¬ 
laden wird, der Druck in dem arteriellen System sinkt. Die Puls¬ 
schwäche in meinem Fall wäre demnach ein starker Ausdruck für 
eine gleichartige Verminderung der Blutfülle in dem arteriellen 
System infolge einer relativ akut eingetretenen Tricuspidalisstenose. 
Daß der perikardiale Erguß die wesentliche Ursache dieser Pul>- 
schwäche gewesen sei, ist nicht wahrscheinlich, da der Erguß s<* 
lange bei etwa unveränderter Größe bestanden hatte, ehe die Pul'- 
schwäche sich entwickelte. Es läßt sich dagegen nicht leugnen, 
daß der Erguß zur Entstehung der Pulsschwäche beigetragen 
haben kann. 

Es dürfte in diesem Zusammenhang in Erwägung zu ziehen 
sein, ob nicht die hier erwähnte Art von Pulsschwäche ihrer Natur 
nach mit der Pulsschwäche übereinstimmt, die bei akuter Steno- 
sierung der Arteria pulraonalis durch einen größeren Embolus in 
den Fällen beobachtet wird, wo der Patient das Eintreten der 
Embolie selbst einige Zeit überlebt. 

Ein in dieser Hinsicht sehr schönes und lehrreiches Beispiel 
ist neulich in der Mediz. Abt. des Akad. Krankenhauses vorge¬ 
kommen, und ich erlaube mir daher den Fall in Kürze zu referieren: 

Eine 60jährige Frau, die zweimal zuvor von leichten apoplektischen 
Attacken befallen worden war. wurde nun in der Klinik wegen Bronchitis 
mit mäßigem Fieber und Herzschwäche behandelt. Nachdem sie sich 
einen Monat im Krankenhause aufgehalten, hatte sich das allgemeine Be¬ 
finden und die Bronchitis der Bat. etwas gebessert, als Bat. sich eines 
Morgens rasch verschlechterte mit Dyspnoe, starkem Angstgefühl, blasser 
Cyanose und schlechtem Buls. Nach V 2 Stunde traten auch Schinerzen 
im Bräkordium und starke Beklemmung in der Brust ein, die die Atmunj 
erschwerte. Die Herztöne, die man schon vorher sehr dumpf gehört 
hatte, waren nun kaum hörbar. Von nun an war der Buls nicht 
mehr pal pa bei. Nachdem der Zustand, bei ungestörtem Bewußtsein, 
t) Stunden lang unverändert fortgefahren, starb Bat. 

Die Sektion zeigte, außer verschiedenen anderen Veränderungen, 
die hier nicht interessieren, daß der Stamm und die Haupt ver- 
z w e i g u n g e n der Arteria pul in onalis von umeinandergeringelteu. 
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zugammengepackten, langgestreckten embolischen Thromben ausge¬ 
füllt waren. Die rechte Herzh älfte von Blut aufgetrieben, 
etwas dilatiert und hypertrophisch. Die linke Herzhälfte blutleer, die 
Kammer kontrahiert. Die Lungen mäßig blutgefüllt. Die 
Muskulatur der linken Kammer braun mit einigen erbsengroßen Binde- 
gewebsschwielen in der hinteren Wand. 

Ohne näher auf die Frage der Pathogenese der verschiedenen 
Symptome bei Lungenembolie einzugehen, will ich nur darauf hin- 
weisen, eine wie große Übereinstimmnng zwischen diesem Fall 
von akuter Pulmonalisstenose und dem oben beschriebenen Fall 
von Tricuspidalisstenose besteht. In beiden Fällen handelte es 
sich um ein schweres Hindernis für das Einfließen des Blutes in 
den kleinen Kreislauf und damit auch in das arterielle System. 
Dieses Hindernis ergab, außer anderen weniger eindeutigen Sym¬ 
ptomen, wie Cyanose, Beklemmung und Dyspnoe, ein Symptom, das 
als viel bezeichender angesehen werden muß, nämlich den äußerst 
kleinen Puls, und dieses Phänomen beruht in beiden Fällen aller 
Wahrscheinlichkeit nach auf derselben Ursache, der durch Stenose 
bedingten Verminderung der Blutmenge im arteriellen System. 

Ein anderes Symptom in meinem Fall II, das nicht ganz über¬ 
gangen werden darf, war das auf dem Pulmonalis hörbare starke, 
systolische Geräusch, das erst, nachdem der Patient eine Zeitlang 
unter Beobachtung gewesen war, auftrat und dann immer markierter 
wurde. Nach dem, was die Sektion zeigte, ist es nicht unwahr¬ 
scheinlich, daß das Geräusch durch die Verengung und Mißgestaltung 
des Conus arteriosus hervorgerufen wurde, die die darin empor¬ 
wachsende Tumormasse bewirkte. In zwei beschriebenen Fällen 
(Prescott-Hewett und Zander) war das anatomische Ver¬ 
hältnis ähnlich, und in beiden Fällen wird besonders angeführt, 
daß ein systolisches Geräusch auf dem Pulmonalis zu hören war. 

Zusammenfassung. 

1. Die primären Sarkome im Herzgefäßsystem sind meistens in 
der rechten Herzhälfte, speziell in dem Vorhof, und den großen 
Venen, dicht am Herzen lokalisiert; die primären Herzsarkome 
unterscheiden sich dadurch von anderen primären Herztumoren, für 
die die linke Herzhälfte die Prädilektionsstelle ist. 

2. Eine relativ ziemlich große Anzahl von primären Sarkomen 
im Herzen und den großen Venen sind Riesenzellensarkome (5 Fälle 
unter 20 bekannten). 

3. Stockungssymptome in dem Gebiete einer der Hohlvenen 
sind ein bei Tumor in dem rechten Vorhof selten beobachtetes 
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Symptom, das zunächst an einen tumorartigen Prozeß außerhalb 
des Herzens denken läßt. 

4. Röntgenologisch nachgewiesene abnorm große Bewegungen 
der rechten Vorhofswand können möglicherweise in solchen Fällen 
von Wert für die Diagnose sein. 

5. Ein bedeutender Tumor in der rechten Kammer kann durch 
Stenosierung des Tricuspidalisostiums dazu führen, daß der Puls 
während einer Reihe von Tagen äußerst klein wird, sowie durch 
Verengung des Conus arteriosus vermutlich Anlaß zu einem systo¬ 
lischen Geräusch auf dem Pulmonalis geben. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

«• 

Uber Sklerose und Erweiterung des Truncns anonymus. 

Ton 

Privatdoz. Dr. Ed. Stadler and Dr. K. Albracht, 

Assistenten der Klinik. 

(Mit Tafel XIII.) 

Schon vor Einführung der Röntgendurchleuchtung des Thorax 
gehörte die Symptomatologie der Erkrankungen der Brustaorta zu 
den gesichertsten Kenntnissen in der Diagnostik der Gefäßkrank¬ 
heiten. Curschmann (1), Edgren(2) und Huchard (3) hatten 
vor allem durch Vergleich der klinischen Erfahrung mit dem 
autoptischen Befunde das Krankheitsbild in seinen Einzelheiten 
scharf Umrissen und klar dargestellt. Die Diaskopie der Brust¬ 
organe brachte mehr nur eine Sicherung der Diagnose im einzelnen 
Falle als eine Erweiterung unserer symptomatologischen Kennt¬ 
nisse. Immerhin ist sie vornehmlich für die frühzeitige Erkennung 
beginnender Erkrankungen im Bereiche des Mediastinums ein 
unschätzbares Hifsmittel geworden, auf welches auch der gewiegteste 
Diagnostiker heute oft nur ungern verzichten würde. Auf die 
"Wichtigkeit einer genauen Diagnose gerade bei den Erkrankungen 
der Aorta und ihrer großen Aste hinzuweisen, erübrigt sich. Ein 
Studium der Abhandlung Curschmann’s (1) ,.über die Sklerose 
4er Brustaorta“ führt uns in jedem Falle ihre Bedeutung für Pro¬ 
gnose und Therapie vor die Augen. 

Wir lernen hier an der Hand vortrefflich gewählter Beispiele 
kennen, wie schwerste Erkrankungen der Aortenwand manchmal 
heftigste subjektive Erscheinungen ohne objektiv nachweisbare 
Veränderungen hervorrufen und umgekehrt, wie charakteristische 
objektive Zeichen bestehen können, ohne daß der Kranke nennens¬ 
werte Beschwerden hat. Auf der anderen Seite können krankhafte 
Veränderungen der Aorta und ihrer großen Aste, welche funktionell 
und prognostisch ziemlich bedeutungslos sind, fast dieselben klini¬ 
schen Erscheinungen hervorrufen, wie wir sie sonst nur bei schwer- 
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wiegendsten Störungen finden. Einige Beobachtungen der letzten 
Zeit haben uns mehrmals einen Svmptomenkomplex gezeigt der 
bisher nur wenig beachtet zu sein scheint, auch wohl sicher nicht 
allzu häufig vorkommt, dessen Kenntnis aber zur Vermeidung diffe¬ 
rentialdiagnostischer Irrtümer erforderlich ist. 

Ein 70jähriger Klempner (Lux) wurde in dekrepidem Zustande in 
die Klinik aufgenommen und gab an, seit einigen Wochen schlecht 
schlucken zu können. Ob das Hindernis in der Speiseröhre hoch oben 
oder mehr in der Tiefe saß, ließ sich aus seiner Beschreibung nicht mit 
Sicherheit entnehmen. Die Untersuchung der Brustorgane des sehr hageren, 
schwächlichen Mannes ergab folgendes: Thorax lang und schmal, Herz¬ 
spitzenstoß im 5. Interkostalraum, in der linken Mammillarlinie, hebend 
und verbreitert. Nach rechts reicht die Herzdämpfung bis zum rechten 
Sternalrand. Über dem Manubrium sterni findet sich eine intensive 
Dämpfung, welche das Manubrium in der Höhe des 1. Interkostal rau ms 
um 2 1 / 2 Querfinger nach rechts überragt und sich nach oben in der 
gleichen Breite über dem sternalen Ende der rechten Clavicula fortsetzt. 
Nach links schließt die Gefäßdämpfung mit dem linken Rande des Manu- 
briums ab. In der tiefen und weiten Fossa jugularis ist eine sicht- und 
fühlbare Pulsation, die ausschließlich von der rechten Seite der Jugular- 
grube ausgeht. Im Spalt des rechten Sternocleidoansatzes ist keine Pul¬ 
sation fühlbar. Die Arteriae subclaviae sind beiderseits rechts gut 2. 
links 1 cm oberhalb der Schlüsselbeine fühlbar, ihre Wand ist hart. 
Ebenso sind beide Arteriae brachiales in harte, geschlängelte Rohre ver¬ 
wandelt. Die Carotiden sind nicht merklich in ihrer Wand verändert, 
wohl aber die Arteriae femorales sehr starrwandig. — Die Herztöne sind 
rein, der 2. Aortenton klingt, auch über den Arteriae subclaviae ist der 
2. Ton deutlich klingend, Geräusche sind hier nirgends zu hören. — 
Der Puls ist stark gespannt, gut gefüllt, irregulär und inäqual. An der 
rechten Art. radialis erscheint er etwas voller als links. 

Die bedeutende Verbreiterung der Dämpfungszone im Bereiche der 
1. und 2. Rippe rechts vom Manubrium im Verein mit der lebhaften 
Pulsation im Jugulum, dem Hochstand der Arteriae subclaviae und dem 
Klingen des 2. Tones über den großen Gefäßen ließ bei den sehr mangel¬ 
haften Angaben des Kranken über seine subjektiven Beschwerden zu¬ 
nächst die Vermutung aufkommen, daß ein Aneurysma des Aortenbogens 
oder — wahrscheinlicher — der Arteria anonyraa die Stenosierung <ie> 
Ösophagus verursache. — Die Wasserraann’sche Reaktion war negativ. 

D ie Röntgendurchleuchtung des Thorax klärte aber den klinischen 
Befund in anderer Weise auf. Es fand sich von der wenig verbreiterten, 
aber sehr tiefen Schatten gebenden Aorta abgehend an der Stelle des 
Truncus anonymus ein schornsteinartiger pulsierender Fortsatz, der gleich¬ 
mäßig nach oben verlaufend, die normale Breite des Truncus deutlich 
übertreffend, bis unter die rechte Clavicula sich verfolgen ließ. Die 
Untersuchung des Kranken in den verschiedensten Stellungen ließ stets 
den Truncus anonymus als gleichmäßiges breites Band frei von aneu- 
r y smatis e h e n A u s b u c h t u n g e n erkennen. 
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Eine Untersuchung des Ösophagus mittels Schlundsohde und Röntgen* 
durchleuchtung ergab später als Sitz der Stenose die Gegend der Cardia. 

Es handelt sich also in diesem Falle um eine Sklerose sowohl 
der zentralen wie peripherischen Gefäße, bei welchem die unge¬ 
wöhnlich starke Beteiligung des Truncus anonymus an der Er¬ 
krankung durch ihre eigenartigen klinischen Erscheinungen zu 
der fälschlichen Vermutung eines Aneurysma führte. 

Fragen wir uns, ob die Diagnose einer Sklerose der Arteria 
anonyma aus den klinischen Symptomen ohne Hilfe der Röntgen¬ 
durchleuchtung gegenüber anderen Erkrankungen dieser Gegend, 
besonders gegenüber wahren Aneurysmen der Aorta und des 
Truncus zu stellen möglich ist, so müssen wir die einzelnen Er¬ 
scheinungen einer eingehenden Kritik unterziehen. Wenn auch 
manches längst Bekannte hierbei erwähnt werden mag, so haben 
sich auf Grund unserer Beobachtungen an dem geschilderten Falle 
und an mehreren weiteren einschlägigen Fällen doch bemerkens¬ 
werte Tatsachen ergeben, welche für die Bewertung mancher 
Symptome nicht ohne Bedeutung sind. 

Was zunächst eine der auffallendsten Erscheinungen, die sicht- 
und fühlbare Pulsation im Jugulum anbetrifft, so ist sie als dia¬ 
gnostisches Merkmal der Verlängerung der Aorta infolge Sklerose, 
Aneurysma und mechanisch bedingter Erweiterung bei Aorten- 
insufficienz seit langem bekannt und gewürdigt In einer wenig 
gekannten Abhandlung sagt C. Gerhardt (4), daß „fühlbarer Puls des 
Aortenbogens bei der Mehrzahl der Erwachsenen sich findet und an 
und für sich nicht Zeichen einer Erkrankung ist“. Wir müssen ge¬ 
stehen, daß es uns bei der Untersuchung einiger hundert Kranker 
der verschiedensten Art und jeden Alters nur verhältnismäßig 
selten gelungen ist, einen deutlichen Puls im Jugulum zu fühlen, 
falls nicht nachweisbare Gefäßveränderungen im Bereiche der Aorta 
Vorlagen oder die Brustorgane durch Hochdrängung des Zwerchfells 
infolge von Ascites, Meteorismus oder Bauchtumoren nach oben 
gedrängt waren. Bisweilen erlaubt die tiefe und breite Fossa 
jugularis abgemagerter Phthisiker die Aorta direkt zu palpieren 
(E. Ebstein (21)). Kann man diese Ursachen ausschließen, so ist 
jeder fühlbaren Pulsation im Jugulum — abgesehen von abnormem 
Gefäßverlauf — ein diagnostischer Wert für eine Veränderung 
der aufsteigenden Aorta oder ihrer größeren Äste anzuerkennen. 
Das scheint auch die Ansicht v. Schroetters (5) zu sein. 

In der gleichen Abhandlung beschreibt C. Gerhardt (4) das 
Sichtbarwerden des Truncus anonymus medianwärts von dem Brust- 
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beinursprunge des rechten Kofnickers als ein bezeichnendes Sym¬ 
ptom der Verlängerung und Verschiebung des Aortenbogens, das er 
bei schweren Aorteninsufficienzen und auch bei Aortenaneurysmen 
bisweilen beobachten konnte. Neben dem Truncus ließ sich aber 
in der Mitte der Jugulargrube stets der Aortenbogen selbst palpieren. 

In unserem Falle ergab die Abtastung der Jugulargrube vor 
dem Röntgenschirme, daß die Pulsation ausschließlich von der 
Arteria anonyma herrührte. Der Aortenbogen war von dem pal- 
pierenden Finger weit entfernt und sicher nicht an der Pulsation 
beteiligt. Es kann also auch der durch Sklerose erweiterte und 
augenscheinlich auch verlängerte Truncus allein eine sicht- und 
fühlbare Pulsation in der Fossa jugularis erzeugen. 

Eine Unterscheidung, ob es sich um einfache Verlagerung des 
Truncus infolge Aortendilatation oder um eine Erkrankung im 
Stamme des Truncus selbst handelt, erscheint danach möglich, da 
bei ersterer stets die pulsierende Aorta in der Mitte des Jugulum 
sich vorwölbt, während in letzterem Falle nur die Anonjuna in der 
rechten Seite der Jugulargrube fühlbar wird. 

Schwierig ist wohl besonders die Abgrenzung der einfacher» 
sklerotischen Erweiterung des Gefäßes von wahren Aneurysmen. 
»So zeigte sich in einem Falle von Sorgo (6) eine diffuse Pulsation 
am Halse, die, rechts stärker als links, besonders unter der ster- 
naleu Hälfte der rechten Clavicula deutlich war und auf die höher¬ 
stehende und etwas erweiterte Subclavia bezogen wurde. Bor 
Aortenbogen pulsierte im Jugulum. Die rechte Fossa supraclavi- 
cularis war voller als die linke und sank mit der Inspiration nicht 
ein. Über dem Manubrium sterni war die Gefäßdämpfung nach 
beiden Seiten, nach rechts mehr als nach links, verbreitert. Am 
Herzen bestanden die Erscheinungen einer Aorteninsufficienz. Die 
Autopsie ergab entsprechend der Arteria anonyma eine sackförmige, 
orangengroße Gefäßgeschwulst, welche mit der durch Sklerose 
schwer veränderten Aorta weit kommunizierte. Jede Pulsation 
größeren Umfanges wird naturgemäß den Verdacht eines Aneurysma 
erwecken. Bei den beginnenden intrathorakal gelegenen Anonyma¬ 
aneurysmen kann aber, wie Huchard(3) ausführt, jede Pulsation 
im Jugulum und in der »Schlüsselbeingrube fehlen. 

Dem Auftreten der Aortenpulsation in der Fossa jugularis 
geht häufig ein »Symptom parallel, welches zuerst von den franzö¬ 
sischen Klinikern Faure(T) und H uch ard (3) alsein besonderes 
Zeichen der Aortendilatation gewürdigt wurde, die Hebung der 
Arteriae subclaviae. (’urscli mann (1), C. G e r h a r d t *4 . 
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Schroetter (5), Bi11orf (8) u. a. bestätigten den Befund. Dabei 
stehen die Subclavien nicht immer gleich hoch. Bittorf (8) 
erklärt den Unterschied durch die verschieden starken Veränderungen 
einzelner Strecken der Aorta bei herdförmiger Sklerose. 

Zweifellos ist aber auch die Sklerose der Subclavien selbst 
sowie des Truncus anonymus für die Erhebung der Gefäße über 
das Schlüsselbein hinaus von Bedeutung. Das sehen wir bei den 
nicht ganz seltenen Fällen, bei denen eine merkliche Verlängerung 
der Aorta und auch eine Pulsation im Jugulum fehlen, die Sub¬ 
clavien dagegen fast in der Mitte der Mohrenheim’schen Grube 
liegen. Die als Folge der Sklerose auftretende Verlängerung des 
Gefäßes bedingt diese Lageveränderung. Sie ist auch häufig die 
Ursache für den ungleichen Grad der Erhebung. 

Nach unseren Erfahrungen ist also die Erhebung der Subclavien 
kein einwandfreies Symptom für die Diagnose der Aortendilatation 
und nur bei gleichzeitiger Aortenpulsation im Jugulum als solches 
zu bewerten. Es ist allerdings zuzugeben, daß sich die Sklerose 
der Subclavien häufig mit einer Aortensklerose kombiniert und 
daß namentlich so hochgradige Verhärtungen der Wand mit 
Schlängelung des Gefäßes, wie wir sie an den peripherischen 
Arterien beobachteten, hier selten Vorkommen. 

Aus dem Verhalten des Pulses diagnostische Schlüsse auf be¬ 
stimmte Veränderungen der großen Brustgefäße zu ziehen, ist nicht 
angängig. Wir möchten auch auf den Befund in unserem Falle, 
bei welchem der Kadialpuls rechts voller erscheint als links, keinen 
besonderen Wert legen. Verengerungen an den Gefäßostien der 
Anonyma und Subclavia durch Atheromatose der Aorta sind 
mindestens ebenso häufig Ursache eines Pulsus differens, wie wahre 
Aneurysmen dieser Gefäße oder andere stenosierende Gebilde in 
ihrer Umgebung (Ziemssen (9), Hoeg erste dt und Ne ms er (10)). 
Bei der Beurteilung der Pulsfüllung ist auch die Funktion der 
Gefäße hinsichtlich ihrer Dehnbarkeit in Betracht zu ziehen. Rom- 
berg (11) hat in Modellversuchen gezeigt, daß durch einen nach¬ 
giebigen Gummischlauch bei gleichem Druck und gleicher Ausfluß¬ 
öffnung in der Zeiteinheit dieselbe Flüssigkeitsmenge hindurch¬ 
getrieben werden kann wie durch ein starres Glasrohr von dreimal 
größerem Querschnitt. Nun sind zwar unelastische, starrwandige 
Gefäße oft abnorm weit. Die Erweiterung wird aber in ihrer Wirkung 
völlig wieder ausgeglichen durch die Verlängerung des Gefäßes in 
Gestalt der Schlängelung (01 f ri e d M u e 11 e r (12)). Geringe Unter¬ 
schiede in der Füllung des Radialpulses, wir wir sie in unserem Falle 
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finden, können bereits durch das Verhalten der peripherischen 
Arterien allein ausreichend erklärt werden. 

Interessant ist, daß Sorgo (6) in einem Falle von Aneurysma 
der Anonyma einen Pulsus celer im zugehörigen Gefäßbezirke be¬ 
obachtete. In der Literatur findet sich dafür kein Analogon. Es 
muß sich hier wohl um einen äußerst dünnwandigen und dehnungs¬ 
fähigen Aneurysmasack gehandelt haben, den schon die schwache 
Rückstoßwelle des Pulses merklich zu erweitern vermochte. Im 
allgemeinen wird ja der Puls bei Aneurysmen peripherer Arterien 
eher gleichmäßiger und verliert die charakteristischen Details 
seiner Form durch Abstumpfung des Wellengipfels und Verschwinden 
der sekundären Elevationen. Es ist wohl richtiger diese Ver¬ 
änderung durch eine Unterbrechung der Strombahn im Aneurysma 
zu erklären, wie sie z. B. ein Fluß in einer seeartigen Erweiterung 
seines Bettes erfährt, als dem Aneurysma eine Windkesselfunktion 
zuzuschreiben (Quincke (13)). Der Zweck des Windkessels ist 
es, den Druck in der Strombahn auf der Höhe konstant zu er¬ 
halten. Jede Erweiterung der Strombahn mit Verminderung 
der Wandspannung, wie wir sie im Aneurysma der großen Arterien 
vor uns haben, wird’ aber naturgemäß der Windkesselfunktion 
dieser Gefäße en t gegen wirken. Die „Windkesseltheorie“ der 
Aneurysmen ist falsch. 

Für die Diagnose der Sklerose und Erweiterung der Arteria 
anonyma ist auf den perkussorischen Befund im Bereiche der oberen 
Thoraxapertur ein besonderer Wert zu legen. Entsprechend der 
Lage des Gefäßstammes findet sich der Aortendämpfung rechts 
ansitzend eine schmale Dämpfungszone, die von der rechten Seite 
des Manubrium sterni etwas nach außen aufsteigend bis unter das 
sternale Ende der Clavicula reicht. Links hört man in dem Ent¬ 
sprechenden Bezirke sonoren Lungenschall. In unseren Fällen hob 
sich die Dämpfung über dem Truncus stets deutlich und schart 
von der Umgebung besonders über der Clavicula ab, so daß sie 
ohne Schwierigkeit auch von weniger geübten Untersuchern er¬ 
kannt wurde. 

Bei reiflicher Überlegung läßt sich diese charakteristisch ge¬ 
lagerte Dämpfung auch kaum anders als durch eine Veränderung 
des Truncus anonymus erklären. Neben der Verdickung seiner 
Wand mag eine geringe Lageveränderung des Gefäßes im Sinne 
einer Annäherung an die Brustwand für die Intensität der 
Dämpfung in Betracht kommen. Denn wir werden hier ebensogut 
wie bei der Aorta und den peripherischen Arterien mit einer Ver- 
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längerung und vermehrten Krümmung als Folge der Sklerose zu 
rechnen haben. Bei der Sklerose der Brustaorta und der Aorten¬ 
dilatation bei Klappeninsnfficienz reicht die Dämpfung nach oben 
gewöhnlich nicht bis über die Mitte des Manubrium sterni hinaus, 
niemals erstreckt sie sich bis in den Bereich der Clavicula. Regel¬ 
mäßig überragt sie das Sternum auch nach links mehr oder weniger 
weit. Geschwülste und Drüsenschwellungen im Mediastinum und 
in der oberen Brustapertur werden in den meisten Fällen neben 
4er Dämpfungszone andere typische Symptome hervorrufen und 
-dadurch ihren Charakter offenbaren. Schwierig und wohl auch 
nicht in jedem Falle möglich ist dagegen die Unterscheidung von 
wahren Aneurysmen der Anonyma und der aufsteigenden Aorta. 
Besonders die letzteren dürften leicht zu Verwechslungen mit 
unserem Krankheitsbilde Anlaß geben, solange sie noch keine 
größeren Dimensionen angenommen haben. Das Fehlen aller sub¬ 
jektiven Erscheinungen bei der einfachen Sklerose, der Mangel von 
Druck- und Verdrängungssymptomen, die wir bei den Aneurysmen 
dieser Gegend oft schon im frühesten Stadium ihrer Entwicklung 
sehen, wird aber auch hier häufig die Differentialdiagnose ermög¬ 
lichen. Schließlich gibt die Untersuchung mit Röntgenstrahlen in 
jedem zweifelhaften Falle sichere Auskunft, wir werden sie aber 
in manchen Fällen bei kritischer Betrachtung des gesamten Sym- 
ptomenkomplexes entbehren können. 

Wenig charakteristisch erwies sich bei unseren Fällen der 
auskultatorische Befund. Bei dem anfangs geschilderten Kranken 
hörte man über der Aorta und den großen Halsgefäßen zwei reine 
Töne mit deutlichem Klang des zweiten Tones auch noch in den 
Subclavien. Bei einem 53jährigen Arbeiter (Baumann), der 
wegen Inanitionszustaudes von der Landstraße in die Klinik ein¬ 
gebracht wurde, im übrigen frei vou Beschwerden war, fand sich 
das Klingen des zweiten Tones allein im Jugulura und über den 
Subclavien. Der zweite Aortenton war völlig klanglos. Auch 
•dieser Kranke zeigte die bandförmige Dämpfung dem Truncus ent¬ 
sprechend, einen beträchtlichen Hochstand beider Subclavien und 
zwar rechts wesentlich höher als links sowie eine Pulsation in der 
rechten Seite der Fossa jugularis. Die Arteriae brachiales und 
radiales waren hartwandig und etwas geschlängelt. Also dasselbe 
Bild wie unser erster Fall, nur daß hier kein Anhaltspunkt für 
eine nennenswerte Sklerose der Aorta bestand. 

Bemerkenswert erscheint bei diesem Kranken u. a. das Klingen 
des zweiten Tones allein in den peripherischen Arterien und 
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nicht in der Aorta. Die Deutung der Entstehungsart des Klanges 
ist bekanntlich verschieden. Bald wird er durch die Erhöhung 
des Blutdruckes und die plötzlichere Anspannung der Klappen, 
bald durch gewebliche Veränderungen des Klappenringes oder der 
Gefäßwand erklärt. In manchen Fällen mögen mehrere Ursachen 
gleichzeitig beteiligt sein. Die Lokalisation des Klanges ausschließ¬ 
lich in den starrwandigen peripherischen Arterien weist in unserem 
Falle daraufhin, daß Elastizitätsveränderungen der Ge¬ 
fäßwand allein zur Erzeugung des klingenden Tones genügen, 
da Veränderungen an den Aortenklappen und im Blutdruck fehlten. 
Die physikalischen Verhältnisse hat Bittorf(8) vor kurzem ein¬ 
gehend geschildert. 

Man hört das Klingen des zweiten Tones ausschließlich über 
den Subclavien und im Bereiche des Truncus anonymus nicht häutig, 
besonders auch dann nicht, wenn der zweite Aortenton klingt. Bei 
alleiniger Aortenerkrankung findet eine Fortleitung des Klanges in 
die großen Aortenäste nach unseren Erfahrungen fast niemals statt. 
Bei unserem Kranken könnten wir auch eine Fortleitung von der 
Aorta aus mit Sicherheit ausschließen, da bei dem mageren, ziem¬ 
lich engbrüstigen Manne die Aorta nahe der Thorax wand lag. die 
Töne über den Klappen sehr laut waren und auch die Köntgen- 
durchleuchtung keinen nennenswerten Raum zwischen Aorta und 
Sternum erkennen ließ. Klingende Töne können demnach auch in 
engeren Gefäßen als der Aorta entstehen, wenn die Wand auf 
größere Strecken eine gleichmäßige Elastizitätsänderung erfahren 
hat. In den Arteriae femorales sind sie uns bisher allerdings noch 
nicht begegnet. 

Dilferentialdiagnostisch gegenüber einem Aneurysma der Arteria 
anonyma läßt sich der klingende zweite Ton über dem Truncus 
nicht verwerten, da ja, wie besonders v. Schroetter(ö) des öfteren 
hervorgehoben hat, gerade für das Aneurysma der Klang des 
zweiten Tones charakteristisch ist. Immerhin vermag er manchmal 
auf Veränderungen im Bereiche dieser Gefäße aufmerksam zu 
machen und zur genauen Untersuchung mit Hilfe unserer anderen 
diagnostischen Methoden aufzufordern. 

Haben wir so in der Pulsation im rechten Abschnitt des 
Jugulum, in der Hebung der Subclavien, einer eventuellen Puls- 
dift'erenz, der perkussorisch nachweisbaren bandartigen Dämpfung 
von dem Sternalende der rechten Clavicula abwärts bis zur Aorten- 
dämpfung und schließlich in dem Klingen des zweiten Tones über 
der Arteria anonyma und meist auch über den Subclavien beim 
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Fehlen aller subjektiven Beschwerden einen klinischen Symptomen- 
komplex kennen gelernt, den wir als charakteristisch für die Skle¬ 
rose und Erweiterung des Truncus anonymus bezeichnen dürfen, 
so besitzen wir in der Röntgendurchleuchtung ein weiteres Hilfs¬ 
mittel zur Sicherung unserer Diagnose. Es muß gesagt werden, 
daß wir besonders zur Abgrenzung der Truncussklerose von be¬ 
ginnenden, kleinen Aneurysmen der Anonyma und auch der be¬ 
nachbarten Aortenwand die Diaskopie kaum entbehren können, 
wenn wir auch in den meisten Fällen beim Aneurysma bereits in 
den Anfangsstadien charakteristische Beschwerden, ausgelöst durch 
den Druck des Tumors auf anliegende Organe und Gewebe, beob¬ 
achten können. 

Bei der Durchleuchtung unserer beiden Patienten fiel zunächst 
auf, daß bei sagittaler Richtung der Strahlen eine wesentliche Ver¬ 
änderung der Herzfigur und des Gefäßschattens nicht zu finden 
war. Das geringe Vorspringen des Aortenbogens im Falle Lux ist 
wohl, durch die Skoliose bedingt, als nur scheinbar anzusehen. 
Beide Herzen erscheinen lediglich etwas liegend. 

Als wir die Patienten dann zur genaueren Beobachtung der 
Form der Aorta um ihre eigene Achse langsam drehten, erschien 
nach 45 0 Drehung (Position 45 °, H o f f m a n n) über der Aorta und 
von ihr ausgehend ein gleichmäßiger bandförmiger Streifen, der 
im Falle Lux etwas breiter als im Falle Bau mann war. Bei 
der Einengung der Blende konnten wir in beiden Fällen deutliche 
Pulsation feststellen. Es mußte sich also um einen Gefäßschatten 
handeln und eine Verwechslung mit anderen Gebilden war wohl 
mit Sicherheit auszuschließen. Bei weiterer Drehung war deutlich 
zu erkennen, daß der bandförmige Streifen in ständiger Verbindung 
mit der Aorta blieb. Er erschien bei 315°, der Richtung von 
links hinten nach rechts vorn, wieder ganz deutlich. Suchte man 
während der Durchleuchtung mit dem Finger palpierend die Lage 
des schattengebenden Gefäßes zu bestimmen, so fand man, daß sie 
genau der klinisch festgelegten Stelle der stärksten Pulsation 
entsprach. 

Eine aneurysmatische Erweiterung des Truncus anonymus liegt 
nicht vor. Die Form des Schattens ist völlig die eines mehr oder 
weniger breiten Bandes. Bei einem Aneurysma würde sich wohl 
auch nach Angabe von Krause (17), mit der unsere Beobachtungen 
übereinstimmen, eine Verdrängung des Aortenbogens nach links 
finden müssen. Bei einer Erweiterung des Truncus hätte sich auch 
bei sagittaler Durchleuchtung unter der Clavicula ein nach oben 
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außen abgehender Schatten sicher gezeigt (Alban Köhler 16 i. 
Gegen die Annahme einer aneurysmatischen Erweiterung spricht 
auch ferner der Umstand, daß die Trachea keinerlei Verschiebung 
zeigt. 

Konnten wir somit mit Sicherheit ein Aneurysma ausscheiden 
so mußte es sich doch um schwere sklerosierende Veränderungen 
des Truncus handeln, ist er doch beim normalen Menschen so gut 
wie gar nicht darstellbar. Arnsperger(14) findet, daß er nur 
bei hochgradiger Sklerose der Wandungen oder Erweiterung des 
Lumens sichtbar sei, und auch Hoffmann(lö) meint, daß der 
Schatten der Anonyma nur infolge Verstärkung durch die Vena 
cava deutlich zu sehen ist. Unsere beiden Fälle zeigen, wie 
wichtig es ist, bei dem Verdachte auf Veränderungen der Aorta 
und der Gefäße sich nicht nur mit der sagittalen Aufnahme zu 
begnügen. Um ganz sicher zu gehen, pflegen wir unter langsamer 
Drehung des Patienten um seine Achse die Aorta zu beobachten. 
Leichtkranke Patienten lassen wir dabei auf einer Gradeinteilun? 
(ähnlich der Hoffmann’schen Scheibe) stehen, während wir 
schwerkranke auf den Drehstuhl (Albers-Schoenberg) setzen. 

Außerordentlich bedeutungsvoll erscheint bei der ganzen Unter¬ 
suchung eine genaue Abblendung, die wir auch bei den Aufnahmen 
zur schärferen Darstellung kleiner Schatten verwenden. Wir be¬ 
dienen uns dabei der A Ibers-Schoenberg’schen Kisten blende, 
die es ermöglicht, in Verbindung mit dem Drehstuhl ohne jede Be¬ 
lästigung des Patienten jede gewünschte Stellung festzuhalten. An 
die Durchleuchtung schließt sich bei gleicher Abblendung sofort 
die Aufnahme an. 

Die diffuse Sklerose der Arteria anonyma ist selten so hoch¬ 
gradig, daß sie klinisch nachweisbar wird, und auch dann wird 
sie sich meistens mit einer schwereren Sklerose der Aorta kombi¬ 
nieren. Die statistischen Zusammenstellungen der Schüler Thoma s 
Mehnert(lH) und Bergmann(19) über die Beteiligung der Ge¬ 
fäße an der Angiosklero.se berücksichtigen den Truncus anonymus 
nicht. Dem Bau ihrer Wandung nach gehört die Anonyma zu den 
Gefäßen des elastischen Typs wie die Aorta (Marchan d <20 . 
Ätiologisch werden für sie demnach voraussichtlich die gleichen 
Krankheitsursachen in Betracht kommen. Bei der luetischen Er¬ 
krankung der Brustaorta, der Aortitis fibrosa, finden wir in der 
Tat in manchen Fällen die Anonyma an dem Prozesse mehr oder 
weniger stark beteiligt. Ein großer Teil der wahren Aneurysmen 
der Anonyma ist zweifellos wie bei den Aortenaneurysmen auf Lues 
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zurückzuführen. Die einfache diffuse Sklerose mit geringfügiger 
Erweiterung, mit der wir es in unseren Fällen zu tun haben, hat 
andere Schädlichkeiten als Ursache, Schädlichkeiten, die für die 
Arteriosklerose als sog. Abnutzungskrankheit in Betracht kommen. 
Romberg (11) hat sie in seinem glänzenden Referate vor dem 
Kongresse für innere Medizin im Jahre 1904 in mustergültiger 
Weise zusammengestellt. Bemerkenswert ist, daß sich in unseren 
Fällen von Truncussklerose stets eine hochgradige diffuse Sklerose 
4er peripherischen Gefäße, vor allem der Arteriae brachiales fand, 
während die Subclavien weniger hartwandig waren. Es bestand 
also zwischen den schwer sklerosierten Gefäßen des muskulären 
Typs (den peripherischen Arterien) und des elastischen Typs (der 
Anonyma) ein weniger stark verändertes Mittelstück, das etwa die 
Arteriae subclaviae umfaßte. Zweifellos werden wohl bei schwerer 
peripherischer Arteriosklerose an die zentralen Gefäße höhere An¬ 
sprüche gestellt. Wenn sich die peripherischen Gefäße infolge ihrer 
Starrwandigkeit dem wechselnden Blutvolumen nicht mehr ge¬ 
nügend änpassen können, so müssen die zugehörigen zentralen Be¬ 
zirke eine besonders starke Belastung ihrer elastischen Kräfte er¬ 
fahren. Für die Gefäße des rechten Armes trifft die Mehrarbeit 
zunächst den Truncus anonymus. Es ist also möglich, daß sich 
sekundär im Anschluß an schwere Sklerose der Armarterien be¬ 
sonders häufig eine Erkrankung der Anonyma entwickelt, denn 
funktionell stellt der Truncus anonymus dank seiner beträchtlichen 
Weite für die Gefäße der rechten oberen Extremität ebensogut 
einen Windkessel dar, wie die Aorta für den Gesamtkreislauf. Im 
einzelnen Falle mag noch eine besondere Disposition der Anonyma 
für die Erkrankung vielleicht durch ihr Lageverhältnis zur Aorta 
vorliegen. Denn je nach der Höhe und dem Winkel, unter welchem 
das Gefäß aus der Aorta entspringt, wird der Blutstrom mehr oder 
weniger Reibungswiderstand an seinen Wänden finden. Gerade die 
Seltenheit des Vorkommens schwerer Truncussklerose ohne be¬ 
gleitende Aortenerkrankung macht die Annahme besonderer dispo¬ 
nierender Ursachen für sie wahrscheinlich. 
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Aus dem biochemischen Laboratorium des Krankenhauses Moabit 

in Berlin. 

Über die diagnostische Bedeutung der 
Diastaseansscheidang im Harn. 

Von 

Dr. med. Ednardo Marino 

aus Buenos Aires. 

J. Cohnheim (1) hat zuerst 1863 das diastatische Ferment 
im Harne nachgewiesen. Für diagnostische Zwecke wurde aber 
die Harndiastase erst interessant, als Wohlgemuth eine quan¬ 
titative Methode zur Bestimmung des Fermentes veröffentlichte. 

In seiner Arbeit „Über das Verhalten der Diastase im Urin“ 
berichtete Wohlgemuth (7) über die Ergebnisse seiner Unter¬ 
suchungen des Harnes bei Nephritis, Diabetes und Pankreasver¬ 
schluß. Bei Nephritis und Diabetes fand Wohlgemuth eine 
Herabsetzung der Diastaseausscheidung, bei Pankreasverschluß 
eine sehr bedeutende Steigerung. In Übereinstimmung mit W o h 1- 
gemuth beobachtete v. Benczur (3) bei Verschluß des Ductus 
pancreaticus eine Vermehrung der Diastaseausscheidung. Im 
Gegensatz zu Wohlgemuth fand er aber auch bei Nephritis 
eine Vermehrung der Harndiastase. 

Wynhausen(4) hat im allgemeinen Wohlgemuth’s Re¬ 
sultate bestätigt. Nach seinen Erfahrungen besteht beim Diabetes 
kein Zusammenhang zwischen der Menge des Harns nnd des aus¬ 
geschiedenen Fermentes. Bei schwerem Diabetes beobachtet er 
aber, daß die Diastaseausscheidung Werte unter 20 DE zeigt, 
während der Grenzwert bei gutartigen Fällen immer über 30 DE 
liegt. 

Von dem Wert der Steigerung der Diastaseausscheidung für 
die Diagnose einer Pankreasschädigung hat sich auch Hirsch- 
b e r g (5) überzeugt. 

Neuerdings hat Wohlgemuth (6) seine Methode auch für 
die funktionelle Nierendiagnostik angewandt. Wir werden sehen, 
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daß der Kreis der diagnostischen Anwendungsmöglicbkeiten des 
Verfahrens immer noch nicht geschlossen ist. Schon heute ist 
nicht zu bezweifeln, daß Fermentuntersuchungen praktischen Wert 
besitzen. 

Meine eigenen Untersuchungen, die ich unter Leitung von Herrn 
Professor Dr. Martin Jacoby ausgeführt habe, wurden an 120 
Urinen von verschiedenen Kranken gemacht. 

Ich habe die Harndiastase quantitativ in folgenden Gruppen 
von Fällen bestimmt: 10 Fälle von Diabetes mellitus; 24 von Ne¬ 
phritis, 8 von Ureterenkatheterismus, 16 mit sekundärer Anämie, 

6 von perniziöser Anämie, 47 mit verschiedenen Krankheiten. 

7 gesunde Menschen, 2 mit Pankreaserkrankung. 

Unter den 47 Urinen, welche von verschiedenen Krankheiten 
herstammen, befinden sich 5 von Ulcus ventriculi ohne sekundäre 
Anämie, 4 von Basedow, 5 von Syphilis ohne Anämie, 5 von Rheu¬ 
matismus, 9 von Pneumonie, 4 von tuberkulöser Meningitis, 4 von 
Erysipel, 7 von Herzinsufficienz ohne wesentliche Albuminurie und 
Zylindrurie, 3 von Magencarcinom ohne Anämie und 1 von Myx¬ 
ödem. 

Aus den beiliegenden Tabellen wird man ersehen, daß die 
Diagnose in vielen Fällen durch die Sektion bestätigt wurde. 

Meistens suchte ich typische Krankheitsfälle aus mit sicher 
festgestellter Diagnose. 

Ich befolgte als Untersuchungsmethode die von Wohlgemut h 
in der Biochemischen Zeitschrift Band IX (2) angegebene, nur mit 
geringfügigen Modifikationen. 

Sieben Reagenzgläser werden mit einer steigenden Menge Urin 
angefüllt, welcher vorher im Verhältnis von 1:4 verdünnt worden 
ist. In das erste Röhrchen kommt kein Urin, in das zweite 0.1 ccm, 
in das dritte 0.2 ccm, in das vierte 0,4 ccm, in das fünfte 0.8 ccm. 
in das sechste 1,6 ccm, in das siebente 3,2 ccm. Diesen Mengen 
verdünnten Urins entspricht eine Menge von 0, 0,025 ccm, 0.05 ccm. 
0.1 ccm, 0,2 ccm. 0.4 ccm, 0.8 ccm unverdünnten Urins. Jedem 
Röhrchen wird dann Aqua dest. zugesetzt, bis in allen Röhrchen 
die gleiche Menge Flüssigkeit. 3.2 ccm, vorhanden ist. Darauf 
werden 5 ccm einer 1 % igen Stärkelösung (Kahlbaum's lösliche 
Stärke) in jedes Röhrchen gegossen und die Serie 24 Stunden in 
den Brutschrank bei 37 °C gestellt. 

Die verdauende Wirkung der Diastase auf die Stärke wurde 
durch Zusatz einiger Tropfen einer 1 / 10 norm. Jodlösung beobachtet 
Im allgemeinen gaben die nach dieser Methode untersuchten Urine 
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sehr zuverlässige Resultate, welche mit den Kontrollen überein¬ 
stimmten. 

Der zu untersuchende Urin wurde immer während 24 Stunden 
gesammelt, und vor der Anstellung des Versuches sorgfältig ge¬ 
mischt. Jedesmal wurde das spez. Gewicht bestimmt und genau 
auf pathologische Bestandteile untersucht, wie Eiweiß, Zucker und 
Bilirubin. 

Die Reaktion des Urins haben wir nicht bestimmt, da sie keine 
Bedeutung für die Diastase besitzt, wie Wohlgemuth und 
Wynhausen experimentell bewiesen haben. 

Dasselbe können wir über das Verhältnis der Urinmenge und 
der Quantität der Diastase behaupten, wofür uns zwei Fälle von 
Herzinsufficienz einen schlagenden Beweis lieferten. In einem 
Falle fanden wir, daß 25 DE ausgeschiedeu wurden, bei einer 
Menge Urin von 500 ccm und 1022 spez. Gewicht. Sechs Tage 
später fanden wir denselben Wert von 25 DE bei einer Diurese 
von 1700 ccm und 1018 spez. Gewicht. Dasselbe zeigte uns auch 
der andere Fall. Ganz allgemein scheint die Konzentration, in 
welcher die Diastase im Urin ausgeschieden wird von größerer 
Bedeutung als die absolute Menge der ausgeschieden Diastase zu sein. 

Betreffend der allgemeinen Resultate meiner Untersuchungen 
kann ich sagen, daß ich nur einmal einen höheren Wert als 200 DE 
gefunden habe, und zwar bei einem Falle von Pankreasnekrose. 

Beim Gesunden habe ich 7 Urinuntersuchungen gemacht und 
fand bei 4 einen Wert von 50 DE, und bei den anderen 3 100 DE. 
— Die Werte schwanken also zwischen 50 und 100 DE. 

Sehr wichtig wäre es aber, eine Grenze zu bestimmen, bei der 
man noch sagen könnte, daß die Diastaseausscheidung innerhalb 
der normalen Verhältnisse stattfindet und ich habe aus meinen 
zahlreichen Versuchen den Schluß gezogen, daß Werte unter 25 DE 
und über 100 DE als pathologisch zu betrachten sind. 

Einige Autoren haben im Durchschnitt ziemlich hohe Diastase- 
werte angegeben. Meine eigenen Zahlen halten sich auf dem eben 
erwähnten niedrigen Niveau, das ziemlich genau den Beobachtungen 
Wohlgemuth’s entspricht. 

Bei Pneumonie, Basedow, Syphilis ohne Anämie, tuberkulöser 
Meningitis, Erysipel usw. habe ich niemals Werte gefunden, die 
die angegebenen Grenzen überschreiten. 

Bei einem Patienten mit Myxödem fand ich nur einen Wert 
von 6 DE, obgleich ich den Urin an zwei verschiedenen Tagen 
untersuchte. 
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Ich möchte hauptsächlich die Ergebnisse mitteilen, welche ich 
bei der Harnanalyse in folgenden Krankheiten hatte: „Diabetes, 
Nephritis, perniciöse Anämie, sekundäre Anämie, in Fällen von 
Pankreaserkrankungen und in den Fällen, in denen ich die Methode 
für die funktionelle Diagnose von Nierenerkrankungen benutzt habe. 

Es kamen 10 Diabetesfälle zur Untersuchung (s. Tab. I). Nur 
in zwei Fällen, wie aus der Tabelle zu ersehen ist, wurden Werte 
von 25 DE gefunden. In zwei anderen Fällen war keine Spur 
von Diastase nachweisbar, trotzdem in einem zweimal, im anderen 
dreimal der Versuch angestellt wurde. Wichtig ist aber dabei 
die Tatsache, daß die Fälle sehr schwere waren. Man fand bei 
der Sektion des einen eine Nierenschädigung (Pyelonephritis), 
welche eventuell die Verminderung der Diastase erklären könnte, 
beim anderen Fall aber fand man keine solche Veränderung, welche 
unabhängig vom Diabetes das Phänomen zu erklären imstande 
wäre. 

Auch die Fälle Nr. 5 und 8 der Tabelle I mit Werten unter 
6 DE waren sehr schwere. Man kann außerdem aus der Tabelle 
ersehen, daß last alle Fälle, die Werte unter 6 DE boten, gestorben 
sind, oder Ketonurie besaßen. Eine Ausnahme machte ein Fall 
mit 25 DE, der Acetonkörper ausschied. 

Nach den Beobachtungen, die wir angestellt haben, können 
wir sagen, daß bei Diabetes eine Verminderung der Diastase- 
ausscheidung stattlindet und wir können in der Hauptsache die 
Resultate Wynhausen’s in bezug auf die starke Verminderung 
bei sehr schweren Diabetesfällen bestätigen. 

Man könnte daran denken, daß bei Diabetes und anderen 
Krankheitszuständen, bei denen durchweg besonders niedrige 
Diastasenwerte im Harn angetroffen werden, eine Antidiastase 
im Spiele ist. Diese Frage kann nur durch besondere Unter¬ 
suchungen entschieden werden. Ich habe diese Untersuchung 
bereits in Angriff genommen, kann aber vorläufig darüber nichts 
aussagen, weil mir noch nicht genügend Material zur Verfügung 
stand. 

24 Nephritisurine wurden untersucht, und zwar von Fällen 
herstammend, deren Gesamtsymptome ohne Zweifel die Diagnose 
bestätigten. Wir fanden folgende Werte: 2 mit 50 DE; 4 mit 
25 DE, 10 mit 12.5 DE. 6 mit 6 DE, 2 mit Werten unter 6 DK 
(s. Tab. II). 

Bemerkenswert ist die Tatsache, daß nur 2 von 24 Fällen 
Werte von 50 DE besaßen. 
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Ein sicheres Verhältnis zwischen Schwere der Nephritis und 
Diastaseausscheidung kann man nicht feststellen, denn wir fanden 
bei der Sektion von Fall Nr. 23, der Werte von 25 DE zeigte, sehr 
schwere Nieren Veränderungen und in der von Nr. 16 ebensolche, ob¬ 
gleich Mengen unter 6 DE ausgeschieden wurden, wie aus der 
Tabelle zu ersehen ist. 

Im allgemeinen kann man aber versichern, daß bei Nephritis 
eine Herabsetzung der Diastaseausscheidung vorkommt. Aber aus 
dieser Verminderung kann man keinen Schluß auf die Schwere 
der Erkrankung ziehen. Wahrscheinlich spielen andere uns noch 
unbekannte Faktoren dabei eine Rolle. 

Ich möchte mir nun erlauben, einen kurzen Bericht über die 
von mir erhaltenen Resultate bei der funktionellen Prüfung der 
Nieren mittels der quantitativen Diastasemessung zu geben. 

W o h 1 g e m u t h (6) war der erste, der diese Methode für diesen 
Zweck benutzte, und zwar wandte er sie an, indem er sich auf 
folgende von ihm gefundene Tatsachen stützte: 

1. Eine mit Nephritis behaftete oder sonstwie geschädigte 
Niere eliminiert einen Urin von einer geringeren Diastasekonzentra- 
tion als ein normaler Urin. 

2. Bei beiderseits normalen Nieren besitzt der Urin einer jeden 
Niere, welcher durch den Ureterenkatheterismus getrennt gewonnen 
wird, den gleichen Wert an DE. 

Wohlgemuth zog keine absoluten Schlüsse aus seiner Me¬ 
thode, da sie, wie er selbst sagt, einer viel ausgedehnteren Nach¬ 
prüfung an einem großen Krankenmaterial bedürfe; er hatte aber 
doch den Eindruck, als ob die Methode der Diastasebeslimmung 
viel besser als die Phloridzin- und Indigoprobe wäre und ebensogut 
wie die Bestimmung der Gefrierpunkterniedrigung. 

Tabelle III. 

Diastasebestimmung zur Prüfung der Nierenfunktion. 

Normale Fälle. 

I. 24jälnige Frau. Diagnose: Hysterie. 

Diastase: Hechte Niere 100 E. 

Linke Niere 100 E. 

II. 44jähriger Manu. Diagnose: Nervöse Dyspepsie. 

Diastase: Hechte Niere 50 E. 

Linke Niere 50 E. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die diagnostische Bedeutung der Diastaseausscheidung im Ham. 333 


in 

schaft, 6. Monat. 


Pathologische Fälle. 

24jährige Frau. Diagnose: Pyelonephritis dextra. Schwanger- 



Rechts 

Links 

Albumen 

H — h 

— 

Sediment 

viele Leukocyten 

— 

Diastase 

12,5 E. 

50 E. 


IV. 33jährige Frau. Diagnose: Tnmor der rechten Niere. 



Rechts 

Links 

Albumen 

Spuren 

— 

Sediment 


— 

Diastase 

Operation verweigert. 

12,5 E. 

25 E. 

V. 23 jährige Frau. 

Diagnose: Tumor der rechten Nie 


Rechts 

Links 

Albumen 

++ 

— 

Sediment 

viele Leukocyten 

— 

Diastase 

12,5 E. 

100 E. 

Auf Wunsch entlassen. 


VI. 48 jähriger Mann. 

Diagnose: Einseitige 
Rechts 

Niere. 

Albumen 

++ 


Sediment 

einzelne granulierte Zylinder 

Diastase 

25 E. 



VH. 66jähriger Mann. 


Albumen 

Sediment 

Diastase 

Indigkarminprobe 

Saccharumprobe 


Diagnose: 
Rechts 
Spuren 


Pyonepbrose links. 

Links 

. +“H~ 

reichlich Eiter 
12,5 E. unten 6 E. 

blau nach 10 Minuten farblos nach 30 Minuten 
nach 10 Minuten 0 


Vm. 42jährige Frau. Diagnose: rechtseitige Nierensteine 
Röntgenuntersuchung bestätigte die Diagnose.) 

Rechts Links 

Albumen Spuren — 

Sediment Leukocyten und Nierenzellen — 

Diastase 50 E. 

Saccharum nach 10 Minuten 

Indigkarmin blau nach 8 Minuten 


(Die 


50 E. 

nach 10 Minuten 
blau nach 8 Minuten 


Wir untersuchten den Harn von 8 Patienten. Nr. 1 und 2 
hatten gar keine Nierenschädigung. Ihr Urin wurde untersucht, 
um die von Wohlgemuth für gesunde Nieren aufgestellte An¬ 
nahme zu bestätigen. Wie man sieht, schied jede Niere des Falles 
Nr. 1 — 100 DE aus. Dasselbe Resultat hatten wir bei Fall 
Nr. 2, in dem die gleiche Menge Diastase in der gleichen Zeiteinheit 
ausgeschieden wurde. 
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Ein anderes Verhalten sieht man in den anderen Fällen, in 
denen man eine verminderte Diastasekonzentration der erkrankten 
Niere konstatieren konnte. Im Falle Nr. 5 tritt der Unterschied 
sehr deutlich hervor. Man kann also nicht bezweifeln, daß erkrankte 
Nieren in derselben Zeiteinheit weniger Diastase als gesunde 
Nieren ausscheiden. 

Wir können keinen Aufschluß geben über die Vorteile unserer 
Methode gegenüber den anderen, da wir nur in zwei Fällen, Nr. 7 
und 8, Vergleich versuche mit Phloridzin und Indigkarmin angestellt 
haben. Alle drei Proben gaben ein positives Resultat. 

Einen Vorteil hat die Methode der Diastasenbestimmung für 
die Praxis, nämlich daß keine fremden Substanzen in den Organis¬ 
mus eingespritzt zu werden brauchen. 


Einige Worte möchte ich über die Diagnose einer Pankreas¬ 
erkrankung sagen, an der Hand von zwei Fällen. 

Seit den Arbeiten von Wohlgemuth stand es fest, daß bei 
Pankreasschädigung und Verschluß seiner Gänge Steigerung der 
Diastaseausscheidung statthat. 

Hirschberg(5) hat neuerdings diese Beobachtung bestätigt 
und gefunden, daß diese Vermehrung des amylolytischen Ferments 
im Harn die sicherste Methode darstellt, um eine akute Pankreas¬ 
affektion zu diagnostizieren. 

Zwei Fälle haben wir beobachtet, die beide zur Sektion kamen. 
Beide haben die Mitteilungen von Wohlgemuth, Wynhausen 
und Hi rschberg bestätigt. 

In einem Falle wurden über 200 DE im Urin ausgeschieden, 
d. h. den höchsten von uns gefundenen Wert. Es handelte sich um 
eine 38jährige Frau von der Abteilung des Geheimrats Sonnen¬ 
burg, bei der man die Diagnose Pankreasnekrose w r egen der 
Schmerzlokalisation, des Zuckers im Harn und der starken Ver¬ 
mehrung der Diastase im Harn gestellt hatte. Die Sektion, von 
Prof. Ben da ausgeführt, bestätigte die Diagnose; außerdem fand 
man eine typische Fettnekrose. 

Der andere Fall, der auch Werte von 200 DE im Urin besaß, 
war der eines 66jährigen Mannes, der bei der Sektion ein ausge¬ 
breitetes (’arcinom des Pankreas zeigte, mit Metastasen in der 
Leber und im Peritoneum. Bei diesem Kranken konnte man schon 
intra vitam wegen der Vermehrung der Diastase im Harn ein Pan- 
kreascarcinom vermuten. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die diagnostische Bedeutung der Diastaseausscheidung im Harn. JJ35 

Aus diesen Tatsachen ersieht man, daß die Bestimmung des 
amylolytischen Fermentes im Urin eine der wichtigsten Prozeduren 
für die Diagnose von Pankreaserkrankungen darstellt, und be¬ 
sonders dann, wenn die Alfektionen diffus sind. 


Die Tatsache, der ich besondere Aufmerksamkeit zugewandt 
habe, ist die Verminderung der Diastase im Urin bei Anämien, 
sowohl bei den perniciösen wie bei den sekundären (s. Tab. IV u. V). 

Wie mir scheint, ist diese Tatsache bisher nicht genug ge¬ 
würdigt worden, und ich glaube, daß sie doch von Wichtigkeit sein 
könnte, um bei anämisierenden Krankheiten die Herabsetzung der 
Fermentausscheidung zu erklären. Darauf komme ich au anderer 
Stelle noch zurück. 

Wir haben die Diastaseausscheidung von 6 Fällen perniziöser 
und 15 Fällen sekundärer Anämie bestiqimt. Einen wesentlichen 
Unterschied in der Ausscheidung bei diesen Anämiearten haben 
wir nicht konstatieren können. 

Von den 6 Fällen mit perniziöser Anämie haben 2 — 6 DE 
ausgeschieden, 4 — 12,5 DE. Die Verminderung der Diastaseaus¬ 
scheidung ist also eine ganz deutliche. 

Unter den 15 Fällen von sekundärer Anämie (Tabelle V) haben 
wir keinen finden können, der mehr als 25 DE ausschied. In einem 
Falle (Nr. 13) haben wir überhaupt keine Diastase nachweisen 
können, trotz der an verschiedenen Tagen wiederholten Analyse, 
eine Tatsache, die wir nur bei Diabetes beobachten konnten. 

Beide Anämiearten zusammengenommen, zeigten in unseren 
21 Fällen folgende Werte: 

7 Fälle 25 DE 

10 „ 12,5 DE 

3 „ 6 DE 

1 „ 0 DE 

21 Fälle 

Hieraus kann man ersehen, daß zweifellos eine wirkliche Ver¬ 
minderung der Diastaseausscheidung bei Anämie stattfindet, und 
zwar eine stärkere in Fällen von perniziöser. Wir haben nämlich 
bei sekundärer Anämie Werte bis 25 DE gefunden, dagegen über¬ 
stiegen niemals 12,5 die bei perniziöser. 
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Indem wir diese Tatsache und außerdem die starke Verminde¬ 
rung der roten Blutkörperchen besonders bei perniziöser und 
schwerster Anämie im Auge behielten, versuchten wir bei jedem 
Kranken den Grad seiner Anämie zu bestimmen, indem gleichzeitig 
die Blut- und Harnanalyse (Diastaseausscheidung) gemacht wurde, 
um eventuell einen Zusammenhang zwischen der Anämie und der 
Diastase im Urin zu finden. 

Wenn man Tabelle IV und V durchsieht, kann man sagen, daß 
es nicht möglich ist, einen sicheren Parallelismus zu finden, da 
die Zahl der gefundenen DE eine sehr kleine ist und innerhalb 
enger Grenzen schwankt, nämlich 6 und 25 DE. 

Bis jetzt habe ich bei keiner perniziösen Anämie höhere Werte 
als 12,5 DE finden können, während in 7 von 15 Fällen sekun¬ 
därer Anämie 25 DE ausgeschieden wurden, d. h. fast die Hälfte 
der Fälle sekundärer Anämie haben die doppelte Zahl DE als die 
der perniziösen. — Aber wie gesagt, sind die Grenzen, in denen diese 
Unterschiede sich bewegen, viel zu eng, um Schlüsse ziehen zu 
können. 

Bei unseren Versuchen, ein Verhältnis zwischen der Zahl der 
roten Blutkörperchen und der Diastasemenge im Urin zu finden, 
haben wir die wichtige Tatsache konstatiert, daß immer, wenn 
sich Werte von 25 DE fanden, auch die größte Zahl roter Blut¬ 
körperchen pro ccm im Blute, während bei 12,5 bis 6 DE kaum 
1 200 000 rote Blutkörperchen zu zählen waren. 

Da wir nicht sehr zahlreiche Patienten untersucht haben, dürfen 
wir auch noch keinen festen Schluß ziehen. Jedenfalls könnte man 
folgende Tatsachen bei den Anämien hervorheben: 

1. daß die Diastase im Urin vermindert ist; 

2. ein gewisses Verhältnis zwischen der Zahl der roten Blut¬ 
körperchen und der ausgeschiedenen Diastase. 

Zusammenfassung. 

1. Bei Diabetes mellitus und bei Nephritis ist die Ausscheidung 
der Diastase im Harn sehr verringert. 

2. Bei Pankreaserkrankungen ist die Ausscheidung der Dia¬ 
stase im Harn vermehrt. Die Vermehrung der Diastase im Harn 
ist als ein wichtiges Symptom der Pankreaserkrankung anzusehen. 

3. Zur Prüfung der Nierenfunktion ist die Diastasebestimmung 
für die Praxis ebenso brauchbar wie die früheren Methoden. 

4. Bei perniziöser und bei sekundärer Anämie ist nach meinen 
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bisherigen Untersuchungen die Diastase im Harn stark vermindert 
— Bei perniziöser Anämie war vorläufig die Verminderung aus¬ 
geprägter als bei seknndärer Anämie. Um eine Regel aufzustellen, 
bedarf es ausgedehnter Untersuchungen. 
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Aus der I. med. Klinik München (Geheimrat v. Bauer). 

Studien über die Antitrypsine des Serums. 1 ) 

Von 

Dr. Hugo Kämmerer, 

Assistenten am medizinisch-klinischen Institute. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Einleitung. 

Die nachfolgenden Untersuchungen wurden zunächst in der 
Absicht begonnen, das Verhältnis des Pankreasantitrypsins zu den 
gegen Bakterienproteasen gerichteten Hemmungskörpern des Serums 
einer experimentellen Bearbeitung in gewissen Richtungen zu unter¬ 
ziehen. Es wurde dabei an die Möglichkeit gedacht, nicht nur 
unsere Vorstellungen über das pankreatische Antiferment in 
mancher Hinsicht vielleicht zu klären, sondern vor allem neue 
pathologische resp. klinisch-diagnostische Gesichtspunkte zu ge¬ 
winnen. Nun hatte v. Düngern (13) im Jahre 1898 in einem Vor¬ 
trag wohl die Spezifität der einzelnen Bakterienantitrypsine durch 
Untersuchungen mit Gelatineröhrchen erwiesen. Die Beziehung zu 
dem mittlerw’eile zu größerer Bedeutung gelangten Pankreasanti¬ 
trypsin tritt aber aus dieser Veröffentlichung keineswegs genügend 
klar hervor. Abgesehen von der in verschiedener Hinsicht nicht 
sehr geeigneten Methode von Düngern’s mußte diese Frage um 
so mehr in Angriff genommen werden, als neuerdings die Anti- 
körpematnr des Pankreasantitrypsins von vielen Seiten bestritten 
wird. Wohl haben ja Acha 1 me (2), Landsteiner (35), Berg¬ 
mann und Bamberg (6) u. a. Steigerung der antitryptischen 
Kraft des Serums nach Injektion von Trypsin erzielt. Es ist aber 
mehr wie fraglich, ob eine derartige Immunisierung durch Ferment¬ 
zufuhr von außen einfach mit der so oft nachweisbaren Antitrypsin¬ 
steigerung identifiziert werden darf, die bei allen möglichen Krank¬ 
heiten ohne jede Spezifität auftritt. Zudem haben viele Autoren 
sich nicht mit Unrecht gescheut, ohne weiteres eine Immunisierung 

1) Das Erscheinen der bereits am 12. Februar 1911 abgeschlossenen Arbeit 
hat sich aus äußeren Gründen verzögert, mittlerweile zu Druck gekommene 
Publikationen über das gleiche Gebiet konnten nicht mehr berücksichtigt werden. 
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gegen körpereigene Substanzen, das eigene Pankreastrypsin, resp. 
Leukocyten- oder überhaupt Zellferment anzunehmen, wenn auch 
in der paroxysmalen Hämoglobinurie vielleicht ein biologischer 
Präzedenzfall besteht. Auch die von Pappenheim (45), Müller 
und Jochmann (42) u. a. gefundene Parallelität, daß das Blut 
niederer Tiere mit fehlenden oder wenig zahlreichen gelappt¬ 
kernigen Leukocyten auch eine geringere Hemmungskraft auf¬ 
weise, ist keineswegs ein direkter Beweis für diesen Zusammen¬ 
hang. So erzeugte Braunstein (8) durch Injektion von Phloridzin 
und Phosphor auch bei solchen Tieren durch gesteigerten Eiweiß¬ 
zerfall stark vermehrten Antitrypsingehalt des Serums. Er führt 
dies allerdings auf Antikörperbildung gegen durch toxogenen Zell¬ 
zerfall freiwerdendes intracelluläres proteolytisches Ferment über¬ 
haupt (also nicht gegen Leukocytenferment) zurück. Dagegen 
konnte Kurt Meyer (38) durch experimentelle aseptische Gewebs- 
nekrose bei Kaninchen keine Antitrypsinsteigerung erzielen, glaubt 
daher nicht an eine Antikörperreaktion gegen . autolytische 
Zellfermente, sondern an eine solche gegen eine primäre Ver¬ 
mehrung der Zellproteasen. 

Indes stehen der Annahme einer echten Antikörpernatur noch 
andere Schwierigkeiten entgegen, so vor allem das frühe Auf¬ 
treten der Steigerung auf den fraglichen antigenen Reiz. Ist 
ja doch auch ein Anstieg der Hemmungskörper im Verlauf der 
Verdauung, im Anschluß an gesteigerte Muskeltätigkeit nachge¬ 
wiesen worden. So ist es nicht verwunderlich, daß nicht wenige 
Autoren, vor allem der Wiener Schule, die Autikörpereigenschaft 
des Pankreasantitrypsins völlig ablehnen. In erster Linie 0. Schwarz 
(49), der wegen der Inaktivierbarkeit des Serums durch Äther¬ 
extraktion auf eine Lipoidnatur der Hemmungskörper schließt 
Allerdings ist ja bei einer derartigen Behandlung des Serums die 
Zerstörung eines nicht lipoiden Hemmungskörpers mindestens ebenso 
naheliegend. So folgert auch Schwarz aus seinen weiteren Ver¬ 
suchen, daß nicht vermehrtes Auftreten von Lipoiden an sich, 
sondern von Lipoideiweißverbindungen, die durch gesteigerten Zell¬ 
zerfall frei würden, direkten Ausdruck in der Erhöhung des 
Hemmungstiters fände. Ihm schließen sich Doeblin (12) und 
Rosental (48) an, ersterer hauptsächlich auf Grund der von ihm 
gefundenen Thermostabilität des Antitrypsins. In einer weiteren 
Arbeit wiederum trittKurt Meyer(40) entschieden den Schwarz- 
schen Ansichten entgegen zugunsten der Antikörpertheorie. 

Auf einen anderen Gedankengang stoßen wir in Oppen- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien über die Antitrypsine des Serams. 


343 


heimer’s Lehrbuch über die Fermente (43), worin er von einer 
weiteren Gruppe spezifischer Paralysatoren, den von Korschun (34) 
am Schweinelab zuerst beobachteten Fermentoiden spricht. Es 
sind darunter, analog den Toxoiden, ihrer ergophoren Gruppe, d. h. 
ihrer proteolytischen Fähigkeit beraubte Fermente zu verstehen, bei 
denen jedoch die Eigenschaft Substrat zu binden erhalten blieb. 
Oppenheimer spricht die Vermutung aus, daß ihnen vielleicht 
eine bis jetzt nicht genügend gewürdigte Bedeutung zukomme, da 
sie infolge ihrer Eigenschaft, Substrat zu binden, ohne eine spe¬ 
zifische Wirkung auszuüben, direkt als Hemmungsstoffe wirken 
können. Es erscheint ihm möglich, daß die normalen Hemmungs¬ 
körper auf solche veränderte Enzyme zu beziehen wären. Und 
in der Tat, wenn man die später von mir näher zu besprechende 
Eigenschaft speziell des Pankreastrypsins, durch Verdünnung und 
Erwärmung sehr rasch inaktiviert zu werden, [erwägt, so hat die 
Vorstellung manches Bestechende, bei der Steigerung des Pankreas¬ 
antitrypsingehaltes im Serum an eine Anreicherung von umge¬ 
wandelten spezifischen Fermenten, d. h. Fermentoiden zu denken. 
Allerdings ist nach Oppenheimer Artspezifität d. h. Spezifität 
der Hemmungskörper gegen Fermente gleicher Wirkung durch 
Fermentoide nicht zu erklären. „Denn angenommen, ein Serum 
eines gegen Schweinetrypsin immunisierten Tieres enthielte nur 
ein Trypsinoid, das zugefügtes Eiweiß verstopft, kein echtes Anti¬ 
trypsin, so ist absolut kein Grund einzusehen, warum nun dieses 
zugefügte Protein gegen Schweinetrypsin weniger empfindlich sein 
sollte, als gegen Rindertrypsin.“ 

Eine derartige artspezifische Hemmung wäre nur durch echte 
Antikörperwirkung begreiflich. Nun fand allerdings Landsteiner 
(35) eine verschiedene Hemmung gleicher Seren gegen mehrere 
Fermente verschiedener Tierspezies: Schon weil diese Frage keines¬ 
wegs genügend geklärt schien, suchte ich die Pankreasantifermente 
in Beziehung zu denen gegen Bakterientrypsine zu setzen. Auf¬ 
fallende Hemmungsgegensätze würden in dem dargestellten Sinne 
doch mehr für die Antikörpernatur sprechen. 

Im übrigen war es mir nicht darum zu tun, den Streit um 
die Natur des Antitrypsins zu irgendeiner Entscheidung zu führen. 
Viel mehr lag mir daran, die Verwendbarkeit solcher gleichzeitiger 
Serumantitrypsinbestimmungen gegen verschiedene Proteasen als 
klinisch-diagnostisches Hilfsmittel anzubahnen. Bei dem Heran¬ 
treten an diese Fragen zeigten sich jedoch bei dem oft sehr ge¬ 
ringen Trypsinbildungsvermögen der Bakterien zunächst technische 
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Schwierigkeiten. Die meisten Trypsinbestimmungsmethoden, auch 
die von Dungern’s, erwiesen sich mir als unzureichend, und es 
galt, zunächst durch Verbesserung der Methode und Ausschaltung 
von Fehlerquellen eine geeignetere Grundlage für größere klinische 
Versuchsreihen zu schaffen. Als dann weiterhin zu einem Vergleich 
der antitryptisch wirksamen Substanzen geschritten werden sollte, 
ergaben sich Studien über die Trypsin-Antitrypsin-Bindung und 
auch über sonstige allgemeine Eigenschaften der Antitrypsine als 
notwendig. So kommt es, daß in dieser Arbeit Methodik und all¬ 
gemeines Verhalten der Antitrypsine einen relativ breiten Raum 
einnehmen, während die Verwertung eines größeren klinischen 
Materials hier noch nicht möglich war. 

Methodik. 

Da es auf eine Methode aiikam, die für schwache Bakterien¬ 
fermente und für Pankreastrypsin in gleicher Weise brauchbar 
ist, mußten verschiedene, sonst sehr geeignete Versuchsanordnungen 
von vornherein als untauglich zurückgewiesen werden. So gelang 
es mir auch bei relativ starken Bakterienfermenten nicht, auf 
Löf fl er’sehen Serumplatten hinreichend gute Dellen zu erzielen. 
Die von v. Eykmann (16) zuerst beschriebenen Milchagärplatten 
zeigten bei Verwendung bakterieller Trypsinflüssigkeiten keine 
Aufhellung. Auch bei Anwendung von Mett’schen Röhrchen mit 
Hühnereiweiß war meist keine Verdauung zu erzielen. Etwas 
bessere Resultate, was den einfachen Nachweis tryptischen Fer¬ 
mentes überhaupt betrifft, lieferte die von Fermi (18) ausge¬ 
arbeitete Gelatinemethode. Einigermaßen brauchbare Ausschläge 
erhielt ich jedoch erst bei 3—5 °/ 0 iger Thymolgelatine, die stärkeren 
Konzentrationen waren für schwache Bakterienfermente sehr oft 
nicht zu gebrauchen. Die Verdauung in Kapillarröhrchen verlief 
sehr unregelmäßig, so daß ich bald nur noch Röhrchen von 5 bis 
6 mm Durchmesser verwendete, die umgekehrt in die Flüssigkeit 
eintauchten, wodurch dann (worauf schon Fermi hinwies) durch 
bessere Wegschaffung der Verdauungsprodukte eine stärkere Enzym¬ 
wirkung erzielt wird. Ein großer Mißstand dieser Methode ist, 
daß man, um nur einigermaßen gleichmäßige Resultate zu erhalten, 
unbedingt frisch gegossene und frisch durch Abkühlung zur Er¬ 
starrung gebrachte Röhrchen ganz gleichen Kalibers verwenden 
muß. Dabei sind noch Kontrollröhrchen unerläßlich. Ich gehe 
deswegen näher auf diese Methode ein, da sie auch von Düngern 
für Bakterienfermente verwendete. Die Ausschläge, d. h. die 
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Unterschiede zwischen den einzelnen Röhrchen fand ich meist sehr 
gering und oft sehr wenig prägnant. Ein weiterer wichtiger Miß¬ 
stand ist, daß die Reaktion nicht bei Körpertemperatur aus¬ 
geführt werden kann und daß oft sehr viel Zeit notwendig ist, 
(4 Tage und länger), bis ein Resultat abgelesen werden kann. 
Ich habe im Verlauf meiner späteren Untersuchungen gesehen, 
daß innerhalb einer solchen Zeit, sowohl Veränderungen des Fer¬ 
mentes, wie des Antifermentes bei Zimmertemperatur vor sich 
gehen können, wenn auch die Bakterienfermente resistenter als 
Pankreastrypsin sind. Auf den gewichtigen Einwand von Sv ante 
Arrhenius (3) über den konkurrierenden Einfluß der Diffusion 
komme ich noch auf p. 31 zurück. Ich halte daher diese Methode 
für klinische Zwecke kaum für brauchbar, wie sie ja auch bei den 
zahlreichen Untersuchungen über Pankreastrypsin eigentlich nie 
verwendet wurde. Die neue von Abderhalden (1) eingeführte 
optische Methode mit Seidenpepton habe ich auch versucht, mußte 
sie jedoch als für meine Zwecke nicht geeignet bald wieder verlassen 
wegen der geringen Ausschläge und bei den nicht immer ideal 
lichtdurchlässigen Fermentflüssigkeiten. 

Die nächste Versuchsanordnung, die ich in Betracht zog, war 
die viel empfindlichere und exaktere von Groß und Fuld (24). 
Doch auch dieser Methode haften Mängel an, auf die ja schon ver¬ 
schiedene Autoren hingewiesen haben. So demonstrieren Trebing 
und Diesselhorst (50), daß scharfe Grenzwerte, die auch eine 
geringere Hemmungskraft des Blutes anzeigen, nicht genau zu er¬ 
mitteln sind. Trotz der Verfeinerung durch den Jakob’schen (31) 
Index fand St. Rosental (48), nachdem er einige Seren zugleich 
mit verschieden starken Trypsinlösungen geprüft hatte, „keine 
gewünschte Übereinstimmung der gewonnenen Resultate“. Er ver¬ 
langt daher, daß man unbedingt mit Trypsinlösungen gleichen 
Titers arbeiten müsse. Wie sehr man aber trotz gleichzeitiger 
Titerbestimmung infolge der unscharfen Grenzreaktion Fehlern 
ausgesetzt ist, zeigte mir besonders deutlich folgender Versuch: 

Groß-Fuld’scheMethode. Titerbestimmung des Trypsins. 


A = 0,5 °/ 00 Lösung von Trypsin-Merck. 
B = 0,25 °/oo „ „ „ 
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Trotzdem also A die doppelte Menge Trypsin enthält, sehen 
wir bei den allmählichen Übergängen der Essigsäuretrübungen 
keinen sehr großen Unterschied, so daß vielleicht mancher Unter¬ 
sucher (besonders der ungeübte) beide Resultate für übereinstimmend 
halten könnte. Entsprechend dem sehr verschiedenen Trypsingehalt 
bekam ich aber bei Ausführung einer Trypsinbestimmung mit dem 
gleichen Serum bei A eine Hemmung resp. einen „Differenzindex“ 
von 0,3, bei B von über 0,6. Da also auch bei dieser Methode trotz 
gleichzeitiger Titerbestimmung und Verwendung des gleichen 
Trypsintiters nicht unbeträchtliche Fehler möglich sind, so glaube 
ich und möchte dies schon hier an dieser Stelle betonen, daß wir 
bei der Verschiedenheit der Trypsinlösungen infolge der großen 
Veränderlichkeit der Trypsine sichere Resultate nur dann be¬ 
kommen, wenn wir bei der Bestimmung des Hemmungsindex den 
Trypsintiter ganz ausschalten und von einem Normalserum aus¬ 
gehen. Ähnlich ist ja dies auch bei anderen Indexbestimmungen, 
z. B. den Opsoninen üblich. Wie ich sehe, ist auch schon Bayly io) 
in dieser Weise vorgegangen x ). Auch die Toxine und Antitoxine sind 
labil, weswegen Ehrlich zur Wertbemessung der Antitoxinseren 
von einem getrockneten, pulverisierten antitoxischen Serum als 
Norm ausgeht. Für die Antitrypsinbestimmung ist nun ein der¬ 
artiges antitryptisches Normalserum auf die einfachste Weise her¬ 
zustellen, wenn man eine größere Menge normales Pferde- oder 
Rinderserum im Vakuum eintrocknet, pulverisiert und dann mit 
einer größeren Anzahl normaler Seren die Menge bestimmt, in der 
das Pulver in physiologischer Kochsalzlösung gelöst werden muß, damit 
es für ein bestimmtes Trypsin etwa in der Stärke eines normalen 
Serums hemmt. Diese, jedesmal frisch zu bereitende Lösung wäre 
dann der Ausgangspunkt für die Indexbestimmung. Der anti- 
tryptische Wert des pulverisierten Serums dürfte bei kühler, 
trockener, vor Licht, geschützter Aufbewahrung sicher nicht weniger 
konstant sein, als beispielsweise der antitoxische. Mir fehlen 
darüber noch genügende Erfahrungen. 

Die Benutzung eines solchen Normalserums schlage ich auch 
bei der folgenden, jetzt von mir ausschließlich verwendeten Trypsin- 
bestimnuingsmethode vor, die sich mir als die beste, ja zur exakteren 
Lösung theoretischer Fragen und für die Bakterienfermente fast 
als die einzig brauchbare erwies. Für Antitrypsinbestimmungen 

1) Für »eine Gelatineinethode hat v. Düngern (13) übrigens schon 1898 
ein Xorinalsmim benützt. 
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ist man nämlich bis jetzt merkwürdigerweise an der Vol hard’schen 
(37, 51) Trypsinmethode vorübergegangen und wohl nur deswegen, 
weil in der Originalbeschreibung Mengen angegeben werden, die 
für praktisch-serologische Zwecke zu groß sind. Denn an Exakt¬ 
heit und Schärfe der Ausschläge übertrifft sie alle bisherigen. 
Von dem mit der Groß-Fuld’schen Methode gemeinsamen Vorteil 
der Körpertemperatur und des raschen Ablaufs der Reaktion will 
ich gar nicht reden. Viel mehr fällt die gute Mischbarkeit der 
Lösungen in reichlich Flüssigkeit und die Möglichkeit eines exakten, 
zahlenmäßigen Ausdrucks der Resultate ins Gewicht. Die Methode 
beruht bekanntlich auf folgenden Prinzipien: 

Kasein in Salzsäure gelöst, wird durch Natriumsulfat voll¬ 
ständig gefällt. Der durch Zusatz von Salzsäure und Natrium¬ 
sulfat erzielte Niederschlag fällt um so geringer aus, je mehr 
Kasein verdaut wurde. Während nun Thomas und Weber 
den Grad der Verdauung nach dem Gewicht der entstandenen 
Niederschläge beurteilten, verwertet Volhard seinen Befund, 
daß in dem erzielten Kaseinniederschlag stets eine dem Kasein 
entsprechende Menge Salzsäure eingeschlossen bleibt. Er 
ersetzt die Gewichtsbestimmung, die sehr umständlich ist, 
durch die bedeutend schneller zu erledigende Aciditätstitration 
des Filtrates. 

Nach Löhlein (37), Fau bei (17), Hedin (26) usw. ist beim 
Trypsin die Wirkung einfach proportional der Fermentmenge und 
der Wirkungszeit; Hedin fand dies speziell auch für Kasein gültig 
und daß die Konzentration gleichgültig sei. Da wir es bei Anti¬ 
trypsinbestimmungen zudem immer nur mit Vergleichs werten 
einer Versuchsreihe zu tun haben, so ist die Anstellung mehrerer 
Proben (für einen Wert) nicht notwendig. Natürlich wird man in 
zweifelhaften Fällen Kontrollen einstellen. 

Allerdings erkannte ich bald als notwendig, für klinisch-sero¬ 
logische Zwecke die Methode in der Hinsicht zu modifizieren, daß 
mit kleineren Mengen gearbeitet werden kann, da in der Praxis weder 
Seren, noch Trypsine (ich meine hier hauptsächlich Bakterien- 
trypsine), noch Kaseinlösungen in so großen Mengen so leicht und 
auch billig zu beschatten sind. Damit indes bei den geringeren 
Materialmengen die Exaktheit keine Einbuße erleide, mußte auch 
die Titration verfeinert werden, und ich führe jetzt eine Anti¬ 
trypsinbestimmung in folgender Weise aus: 

In ein 100 ccm fassendes Erlenmeyer-Kölbchen bringt man 
— alle Mengen mit Pipetten exakt abgemessen — 20 ccm 
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destilliertes Wasser, eine vom jeweiligen Versuch abhängige Menge 
Trypsinlösung und Serum (ich werde bei den einzelnen Trypsinen auf 
die von mir als praktisch erprobten Mengen eingehen). Dazu 
20 ccm 5 °/ 0 iger Kaseinlösung nach der Volhard’schen Vorschrift 
100 g Kasein nach Hammarsten werden mit 1000 ccm 
destillierten Wassers eingeweicht, dann 80 ccm Normalnatron¬ 
lauge zugefügt und schließlich auf 2000 ccm mit destilliertem 
Wasser aufgefüllt. Sterilisieren durch rasches Erhitzen auf 
90°, mit etwas Toluol versetzt auf bewahren. 

Dann folgt die Digestion, deren Zeit sich nach dem Trypsin 
richtet, bei 5 ccm 2 pro mill. Trypsin Grübler beispielsweise eine 
Stunde. Nach der Digestion werden sofort 20 ccm konzentrierte 
Natriumsulfatlösung (200 g auf 100 ccm Wasser) zugesetzt und 
dann mit einer exakten, nicht auslaufenden Pipette 2 ccm Normal¬ 
salzsäure zugefügt. 1 ) Das nicht verdaute Kasein fällt dadurch in 
Flocken aus, und man erkennt die gröberen Verhältnisse der 
Fermentwirkung schon an der Größe und Kompaktheit des Nieder¬ 
schlags. Dieser Niederschlag wird nun wegfiltriert und 20 ccm 
des Filtrates mit 1 l i() Normalnatronlauge gegen Phenolphthalein 
titriert. Das Wichtigste bei dieser Titration ist nun die Bürette, die 
man sich am einfachsten selbst bereitet aus einer Pipette, die im ganzen 
2,5—5 ccm faßt und bei der 1 ccm mindestens einen Zwischenraum 
von 10 cm hat, der in Zehntel Kubikzentimeter eingeteilt ist. 
Das untere Ende der Bürette läßt man in eine Kapillare auslaufen. 
Man notiert dann die Werte in V, 0 ccm. Zahlreiche Vergleichs¬ 
versuche haben ergeben, daß bei exakter Ausführung die Methode 
mindestens auf 0,8 */,„ ccm genau übereinstimmende Resultate 
ergibt. Notwendig und, da es sich immer um Vergleichsversuche 
handelt, ohne weiteres durchführbar, ist bei den Einzel¬ 
titrationen einer Versuchsreihe die kolorimetrische 
Übereinstimmung der Phenolphthaleinrötung. 

W ährend man also im ersten Gläschen Serum auf Trypsin 
wirken ließ, bringt man selbstverständlich gleichzeitig mit diesem 
ein solches, daß statt Serum eine gleiche Menge Kochsalzlösung ent¬ 
hielt, in den Thermostaten, wodurch der Trypsintiter bestimmt wird. 
Ein drittes Gläschen, in das die gleiche Menge Trypsin und Koch¬ 
salzlösung gebracht wird, benutzt man zur Titrierung der Säure¬ 
menge der Mischung vor der Digestion. In eine solche Versuchsreihe 

1) Um etwaige, durch ungenaues Pipettieren mögliche Fehler noch mehr 
auszuschalten empfiehlt es sich vielleicht eher, statt 2 ccm ^ Normalsalzsäure 
10 ccm Vö Normalsalzsäure zu benützen. 
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kann man mit Leichtigkeit noch 5, 6 und mehr weitere Gläschen 
mit anderen Seren einstellen und ein derartiger Versuch erfordert 
dann nicht mehr Zeit als eine gleiche Menge Seren bei Benutzung der 
Groß-Fuld’schen Methode. Für wichtig halte ich noch die Be¬ 
tt ützung von W asserthermostaten an Stelle der Brutschränke, 
da bei diesen Vergleichsversuchen eine rasche und gleichmäßige 
Durchwärmung notwendig ist. Mit jedem größeren Emailtopf und 
und dem billigen und sehr genau arbeitenden Soxhlet’schen 
Toluolthermoregulator ist ein solcher Wasserthermostat mit Leichtig¬ 
keit herzustellen. 

Ich möchte den Gang einer Untersuchung kurz an einem 
praktischen Beispiel veranschaulichen. Dabei soll in allen 
folgenden Versuchen NaOH der vereinfachte Aus¬ 
druck für J /, 0 ccm Vio Normalnatronlauge sein. 

1. 5 ccm 2°/ 00 iger Trypsinlösung (Grübler)-|-3 ccm physio¬ 
logischer Kochsalzlösung = 12.0 NaOH ohne Digestion. 

2. Nach einstündiger Digestion = 42,0 NaOH. 

3. 5 ccm 2 % 0 iger Trypsinlösuug -f- 3 ccm 3 °/ 0 iger Serumlösung 
(in physiologischer Kochsalzlösung) = 32,0 NaOH (nach 1 stiind. Dig. 

Verdauungswert (V) also = 30 NaOH. 

Hemmungswert (H) = 10 NaOH, oder 33 °/ 0 . 

Es sei noch bemerkt, daß man bei nicht zu nahe beieinander¬ 
liegenden Titrationswerten schon durch oberflächliche Wägung des 
Kaseinniederschlages auf dem Filter sich von der Richtigkeit über¬ 
zeugen kann. Ferner, daß man während der Digestion bei den 
meisten Trypsinen einen bestimmten Grad der Kaseinverdauung an 
der schon bekannten Weißfärbung der Mischung erkennt (vgl. Hedin). 

Herstellung der Bakterienfermente. 

Leider konnte ich bis jetzt nur verhältnismäßig wenige proteo¬ 
lytisches Ferment bildende Bakterienarten zur Untersuchung heran¬ 
ziehen. Es kommt bei diesen Versuchen vor allem darauf an, daß 
man eine möglichst trypsinreiche, dabei klare, bakterienfreie 
Flüssigkeit erhält. Mit manchen Bakterienarten gelingt dies 
außerordentlich leicht, andere sind in der Lieferung proteolytischer 
Fermente sehr schwankend und inkonstant. Für den praktischen 
Bedarf ergab sich mir schließlich folgendes Verfahren als das 
einfachste und ergiebigste: 

Eiu Kölbchen von gegen Lackmus deutlich alkalischer Nähr¬ 
gelatine, die in der üblichen Weise hergestellt ist, wird mit dem 
betreffenden Stamm geimpft. Gelatine liefert viel mehr Ferment 
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als Bouillon wegen des größeren Eiweißgehaltes (vgl. Gläßner 
und Rosculez (23)). Die Kölbchen werden je nach Art des 
Bakteriums verschieden lang der Brutwärme ausgesetzt, durch¬ 
schnittlich 4—14 Tage. Die notwendige Zeit hängt offenbar weniger 
von der Bakterienart als von den individuellen Eigenschaften 
des Stammes ab, es ist Tätlich, von Zeit zu Zeit Stichproben über 
die vorhandene Fermentmenge zu machen. Als sehr kräftige 
Fermentlieferanten erwiesen sich mir besonders: B. mesentericus 
vulgaris, B. prodigiosus, B. pyocyaneus. Weniger leicht gelingt 
es, ein gutes Ferment von dem praktisch viel wichtigeren Staphy- 
lococcus aureus zu erzielen, da die einzelnen Stämme sehr in 
ihrer Trypsinproduktion schwanken und besonders die saprophy- 
tischen Arten sehr fermentarm zu sein scheinen. Immerhin gelingt 
es ohne große Schwierigkeiten, aus frisch aus Eiter und der¬ 
gleichen gezüchteten pathogenen Staphylococcus aureus-Stämmen 
reichlich Ferment zu erhalten. Als optimale Züchtungszeit für die 
Fermentproduktion bei diesem Mikroorganimus ergaben sich mir 
4—8 Tage. Übrigens scheinen länger fortgezüchtete Stämme in 
ihrer Fermentbildungskraft etwas nachzulassen. Ein gutes Zeichen 
für reichlich vorhandenes Trypsin scheint Wachstum in membran¬ 
artigen Verbänden zu sein. 

Zur Befreiung von Bakterien und zur völligen Klärung der 
Fennentfliissigkeit erwies sich mir Filtration durch Berkefeld- 
Filter als ungeeignet, da zu viel Ferment zurückgehalten wird. 
Ich filtrierte eine Zeitlang auf der Nutsche mit Kieselguhr, doch 
machte ich die Erfahrung, daß auch hier nach Verstopfung der 
Poren infolge Filtration größerer Mengen sehr bald ein ganz be¬ 
deutender Fermentverlust eintritt. Man müßte daher nach Filtration 
von etwa 100 ccm wieder das Filter wechseln. Schließlich erschien 
es mir weitaus das Beste, mit einer guten elektrischen Zentifuge, die 
aus dem Brutschrank entnommene Kultur kräftig bis zur völligen Klar¬ 
heit mehrere Stunden zu zentrifugieren und dann sofort mit Toluol zu 
versetzen. Toluol ist nach allgemeiner Erfahrung das Fermente 
am wenigsten schädigende Antiseptikum. Die dann gebrauchs¬ 
fertige Trypsinlösung wird dunkel und kühl, am besten im Eis¬ 
schrank aufbewahrt. Vor dem Gebrauch zu Antitrypsinversuchen 
ist eine Prüfung der Verdauungskraft notwendig. Im Verlauf meiner 
Versuche hat sich ergeben, daß man bei den von mir vorn ange¬ 
gebenen Flüssigkeitsquantitäten mit Rücksicht auf deutliche Aus¬ 
schläge und scharfe Farbenumschlagswerte zur praktischen Aus¬ 
führung eine solche Menge Ferment nehmen, resp. eine so lange 
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Digestionszeit wählen muß. daß bei der Titration nicht 
mehr als höchstens 50 NaOH notwendig sind. Der Ver- 
dauungsw r ert (V), d. h. die Differenz der Titration vor und nach 
der Digestion muß mindestens 20—25 NaOH entsprechen; da die 
Fermentflüssigkeiten je nach Art des Bakteriums und Zeit des 
Wachstums verschieden stark Säure gebildet haben, muß unter 
Umständen die Menge der Fermentflüssigkeit verringert und die 
Digestionszeit verlängert werden. Die Serummenge muß so gewählt 
werden, daß die Hemmungszahl eines normalen Serums nicht 
weniger als etwa 1 j i , aber jedenfalls nicht mehr als die Hälfte des 
Yerdauungswertes beträgt, da sonst die Unterschiede zwischen den 
einzelnen Seren zu gering werden. Im übrigen wird man natürlich 
hei zweifelhaften Ausschlägen mit verschiedenen Serumverdünnungen 
arbeiten. Hat man sich durch wenige und gar nicht sehr zeit¬ 
raubende Versuche über diese Punkte mit der gewonnenen Ferment- 
flüssigkeit orientiert, so wird man an der resultierenden Gebrauchs- 
menge und Digestionszeit ziemlich lange keine Änderung vorzunehmen 
haben, da sich alle bisher von mir untersuchten Bakterienfermente 
im Eisschranke mit Toluol versetzt als relativ gut haltbar erwiesen. 

So fand ich z. B. bei einer 10 Tage alten klar zentrifugierten 
und mit Toluol versetzten Staphylokokken-Gelatinekultur die 
Anfangssäuerung (bei Zusatz von 2 ccm Fermentflüssigkeit und 
6 ccm physiologischer Kochsalzlösung zur Kaseinlösung) vor der 
Digestion: 22,0 NaOH. Nach dreistündiger Digestion 43.0 NaOH. 
Normale Seren (6 ccm einer 6 0 0 Lösuug) hemmten durchschnittlich 
um etwa 6,0 NaOH. 

Ehe nun die Hemmungswirkungen gegen die einzelnen Pro¬ 
teasen miteinander verglichen werden konnten, schien es mir not¬ 
wendig, die Frage einer näheren Betrachtung zu unterziehen, in 
wieweit Pankreas- und Bakterienantitrypsine in bezug auf Bindungs¬ 
und sonstige allgemeine Verhältnisse gleich oder verschieden sind. 

B i n d u n g s v e r h ä 11 n i s s e. 

Für das Pankreastrypsin wurde die Art der Bindung von 
Ferment und Hemmungskörper hauptsächlich von S. G. Hedin 
(26 u. f.) und Kurt Meyer (30) studiert. Für Bakterienfermente 
fehlte dies noch. Ersterer arbeitete indessen nicht mit nativem 
Serum, sondern mit durch Ammouiumsulfat gefälltem Serumalbumin. 
Da man aber letzteres nicht ohne weiteres mit dem 
im Nativserum wirksamen Hemmungskörper identi¬ 
fizieren darf, vielmehr bekanntlich von den Autoren auch 
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andere Stoffe wie Globulin. Lipoideiweißverbindungen, ja sogar 
Aminosäuren als die wirksamen Körper bezeichnet werden, machte 
ich die Versuche mit Nativserum. Es ist nun notwendig, auf die 
Hedin’schen Versuche mit Serumalbumin etwas näher einzugehen. 

Nach Hedin (der auch mit Kaseinlösung, aber dann Fällung 
mit Gerbsäure und Stickstoffbestimmung des Filtrates arbeitet; 
wird, wenn die Substanzen in der Reihenfolge Trypsin-Antikörper- 
Kasein gemischt werden, das neutralisierende Vermögen des Anti¬ 
körpers um so größer, je länger die Mischung Trypsin-Antikörper 
auf bewahrt wird, bevor man das Kasein zusetzt. Hedin gibt an. 
daß er bei seiner Methode seine Werte in der Weise berechnet, 
daß er das anwesende aktive Trypsin aus der durch K j e 1 da hl 
erhaltenen Stickstoffmenge quantitativ schätzt, die der gebrauchten 
Trypsinmenge einfach proportional sei (diese Methode wäre übrigens 
für praktische klinisch-serologische Zwecke zu umständlich). Er 
würde sich also in diesem Reihenfolgeversuch sagen: Da weniger 
Stickstoff, weniger aktives Trypsin, also mehr Trypsin an den 
Henimungskörper gebunden. So gibt er z. B. folgende Zahlen: 


1. Ohne Bindungszeit: 


A. Ohne Hemmungs¬ 
körper 

12,1 

25,0 

16,6 

15,65 


B. Kasein-Trypsin- 
Hemmungskörper 

10,95 

22,0 

7,55 

12,0 


2. Nach Aufenthalt des 
Trypsin-Heramungskörprr- 
gemisches 2—3 Sti. bei 
Zimmertemperatur 

4,85 
17,9 
3.7 
8,0 


Dabei ist nach Hedin die Temperatur von ent¬ 
scheidendem Einfluß, indem die Wirkung des Anti¬ 
körpers um so größer ausfällt, je höher die Temperatur 
ist. Hier finde ich nun bei Hedin nicht berücksichtigt, tresp. 
durch Ivontrollversuche bestimmt), wie rasch das Pankreastrypsin 
ohne verdaubares Substrat durch Aufbewahrung in verdünnender 
Flüssigkeit und in der Wärme an Verdauungskraft zurückgeht. 
Nach meinem (alle mit nativem Serum ausgeführten) Versuchen tritt 
dies allerdings bei den trockenen Trypsinen von Grübler und 
Merck mehr zutage als bei dem selbstbereiteten Autolysat aus 
Kinderpankreas, wird jedoch auch bei diesem deutlich. 


V ersuch. 

I. Ohne Bindungszeit: 0,012 Trypsin Grübler -j- 0,08 Pitrae- 
herum — 31,5 NaOH hei 1 stündiger T)ig., 37°. 

II. Mit 3 4 stündiger Bindungszeit vor Kaseinzusatz bei 38°, s‘->nst 
wie I. = 29,0 NaOH. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien Uber die Antitrypsine des Serums. 


353 


Hier hätten wir also nach Hedin durch die verlängerte 
Bindungszeit tatsächlich eine Zunahme der Hemmung. Während 
der 3 / 4 stündigen „Bindungszeit“ war aber die gleiche Trypsin¬ 
menge ohne Serum (das Trypsin bis zu einem gewissen Grade vor 
der Zerstörung schützt) von 39,2 NaOH auf 31,8 NaOH zurück¬ 
gegangen. Genau so verhielt sich Trypsin Merck und auch das 
nach der Angabe Hedins von mir hergestellte Pankreasautolysat: 
wir sehen einen deutlichen Rückgang der fermentativen Kraft, 
wenn das Autolysat in der für den Versuch üblichen Wasserver- 
dünnung längere Zeit bei Brutwärme aufbewahrt wird. 

Versuch: 2stündige Digestionszeit, 37°. 

A. 3 ccm Pankreasautolysat -j- 3 ccm pliys. Koch- 

I. Ohne Bindungs- Salzlösung = 42,0 NaOH. 

zeit B. Statt Kochsalzlösung 3 ccm 3 °' 0 Pferdeserura 

= 33,2 NaOH. 

II. Mit 2 stündiger / 

Bindungszeit, in | A. = 23,3 NaOH. 
je 20 ccm Was- j B. = 21,0 NaOH. 
ser, bei 38 0 l 

Also Rückgang des aktiven Pankreastrypsins fast auf die 
Hälfte. Ein geringerer, aber ebenfalls deutlicher Rückgang ist 
bei Fortlassung der Verdünnungstliissigkeit zu bemerken. 

V e r s u e h. 

I. Ohne Bin- ( A. = 44,0. II. 

dungszeit l B. = 36,8. 1. KonzentriertesPau- 

kreasautolysat. 

2. Mischung von 6 ccm 
Ferment -|- 6 ccm 
3 °/ 0 Pferdeserum. 

Wir sehen also auch hier den Rückgang des Fermentes bei 
erhöhter Temperatur und Verdünnung, so daß über die tat¬ 
sächliche Quantität der Bindung von Ferment und 
Antiferment auf diese Weise nichts zu sagen ist. 

Bei Aufbewahrung in Zimmertemperatur ohne Verdünnung, 
d. h. genau in dem Zustand, in dem sich die vorrätige Menge Auto¬ 
lysat an sich schon befindet, sah ich im Verlauf von 2 Stunden 
keinen Rückgang und hier konnte ich dann ebenfalls eine 
geringe Zunahme der Hemmung bei 2stündiger Ein¬ 
wirkung von Trypsin auf Serum ohne Kasein konsta¬ 
tieren — wie Hedin mit Serumalbumin. 


2 Std. (A. = 3 k,o. 
hei 38° B. =31,0. 
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Versuch (vgl. die beiden vorigen Versuche). 

I. Ohne Bin-( A. = 44,0 NaOH. II. 2std. Bindungszeiti . 

dungszeit \ B. = 33,8 NaOH. bei Zimmertempe-^tr ’ ‘ j‘ 

ratur, unverdünnt) B '= 32 '° 5 ' a0U - 

Im Gegensatz zu diesen Resultaten glaubt Kurt Meyer (39) 
auf Grund seiner Versuche mit Pankreastrypsin bei Benutzung der 
G roß-Fuld’schen Methode, daß keine Zunahme der Hemmung bei 
nachträglichem Zusatz von Kasein stattfindet. Er ließ Trypsin 
und Antitrypsin vorher eine Stunde bei 37° einwirken und fand 
die gleichen Hemmungswerte, wie wenn das Kasein sofort zu¬ 
gesetzt wurde. Es scheint, daß bei der Groß-Fuld’schen Me¬ 
thode der Nachweis einer geringen Hemmungszunahme entgeht, 
wie auch mir folgender Versuch bewies: 

Versuch. 

Groß-Fuld’sche Methode. 37°. 2 0 ,, Menschenserum. 1 ° 00 Lösung 

von Trypsin-Grübler. 

I. Serum, Trypsin und Kasein sofort gemischt. 

II. Serum und Trypsin sofort gemischt, nach 2 Stunden erst Kasein. 

III. Trypsin allein in Gläser verteilt, nach 2 Stunden Serum und 
Kasein. 


ccm der 
Trypsin- 1,3 
Kisung 

I ! 0 

II j 0 

HI I ++ 


1,2 | 1,1 ! 1,0 

0 ! 0 | 0 

0 0 I 0 

] —I—h j +++ j ++■ 


0,9 I 0,8 0,7 I 0.6 

± ++ +++!+++ 
± ■ ++ -4 +++ I -K-+ 
H-+ +++ ' +++ -H— 


Wir sehen hier bei I und II gleiche Verhältnisse, also weder 
Zunahme der Bindung, noch Wärmezerstörung nachweisbar. Diese 
letztere ist eklatant aus III zu ersehen, woraus auch hervorgeht, 
daß Serum schützend wirkt. Ein analoger Versuch mit der Vol- 
hard’sehen Methode ergibt: 

I 20,0 NaOH II 19,0 NaOH III 12,0 NaOH 
Also geringe Verstärkung der Hemmung nachweisbar. 

Die untersuchten Bakterienfermente erwiesen sich mir gegen 
Erwärmung resistenter als das Pankreastrypsin. Erhitzt man Rinder- 
pankreasautulysat 1 Stunde auf 56°, so entsteht ein flockiger 
Niederschlag. Nach einem 2 ständigen Digestionsversuch mit 3 ccm 
aktiven Pankreasautulysat entsprach der Verdauungswert (V) 
28,2 NaOH. Der des 1 stunde auf 50° erhitzten, filtrierten Auto¬ 
lysats war in der gleichen Zeit 0. Bei der Erhitzung eines 
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Staphylokokkenfermentes entstand kein Niederschlag. Nach einer 
Beständigen Digestion war die Verdauung des aktiven Ferments 
11,5, die des inaktivierten 7,7 NaOH, also mehr als die Hälfte er¬ 
halten. Bei Pyocyaneusferment war der Rückgang gleich 0: aktiv 
19,0, inaktiviert 18,8 NaOH. 

Zweistündiger Aufenthalt bei 37 0 verändert bei diesen Fer¬ 
menten den Trypsintiter gar nicht, weshalb sie zu solchen Bin¬ 
dungsversuchen viel geeigneter sind. 

Bei dem Ferment eines pathogenen, aus einer Sepsis ge¬ 
wonnenen Staphylococcus aureus, das in einer sechstägigen (bei 37 °) 
Gelatinekultur sehr reichlich vorhanden war, war die Hemmung 
bei dem zunächst zum Versuch genommenen Pferdeserum ohne 
Bindungszeit sogar eine derartig geringe, daß zur Erzielung 
eines deutlicheren Ausschlages eine Bindungszeit 
von 2Stunden bei 37° sich bald als direkt notwendig 
herausstellte. Der Rückgang des Verdauungswertes ist hier¬ 
bei gleich 0. 

Versuch. 


F = 6 tägige Fermentlösung aus Gelatine von Staphylococcus aureus. 
CINa = physiologische Kochsalzlösung. 

S = 6 °; 0 Pferdeserum in physiol. Kochsalzlösung. 

H = Hemmung. 

I. Ohne Bin- / A. 4 F -f 6 CINa = 38,5 NaOH \ , 0 , 0- n 

düng ! B. 4 F -f- 6 S = 36,8 NaOH / 1 Stunde 3 ' • 

Also H = 1,7 NaOH. 

II. 1 / 2 Stunde Bindung bei 37 0 / A. = 38,5. 
je in 20 ccm Wasser (s. p. 9) \ B. = 34,5. 

Also H = 4,0 NaOH. 

III. Wie II. nur Bindung ohne Verdünnung durch 20 ccm Wasser 
(die natürlich nachträglich zugesetzt): 

A. = 37,5 NaOH. 

B. = 32,5 NaOH. 

Also H = 5,0 NaOH. 


Wie man sieht, deutliche Zunahme der Hemmung durch die 
Bindungszeit. 

Gerade hier war nun besonders klar der Einfluß erhöhter 
Temperatur auf die Bindung zwischen Ferment und Hemmungs¬ 
körper zu sehen. 


Versuch (mit anderem Staphylokokkenferment). 

( A. 4 F -J- 6 CINa = 42,2 ) 8 1 Stunden 
I. Ohne Bindung f B. 4 F -f- 6 S = 38,0 ) bei 37 ". 

H == 4,2 NaOH. 
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II. 2 Std. Bindung bei ( A. = 42,5 \ 

Zimmertemperatur \ B. = 3b,2 ) *' * 

III. 2 Std. Bindung bei f A. = 44,2 1 

37°, ohne 20 ccm H 2 0 \ B. = 31,0 / H = 13 > 2 ' 

Also Zunahme der Hemmung um das Dreifache. 


37°, | 

2stündige 
Binduugs- 
zeit 

6% 
Pferde¬ 
serum I 

6°/ 0 6° 0 ! 6°/ 0 ( 5 ccm 

Pferde- Pferde- Menschen- Albumin- 
serum II serum III serum I lüsung 

5 ccm 
Globulin¬ 
lösung 

tt mit 

11 ohne 

1 4,3 

1,7 

1 6.5 1 14,5 1 5.3 2,0 3,7 1 

| 3,0 7,3 | 4,0 0,4 1,2 | 


aus ver¬ 
schiede¬ 
nen Ver¬ 
suchs¬ 
reihen 


Alles mit Staphylokokkenferment, aber nicht stets dem gleichen. 


In diesen Versuchen sehen wir überall eine Zunahme der 
Hemmung, wenn auch eine verschieden starke. Der folgende Ver¬ 
such zeigt, daß bei manchen Seren, auch beim Staphylokokken¬ 
ferment, die Hemmungszunahme ausbleiben kann. 


Versuch: 

4 ccm Staphylokokkenferment, 6 ccm 6% Seren, 5 Std. Digest., 37°. 


Bindmigszeit 
37 °, 2 Stunden 


Pferdeserum 


Menschenserum 


Tj_mit 

n — ohne 


13,0 


3,0 

3,3 


Zur Kontrolle das Pferdeserum mit der starken Zunahme, 
während eine solche bei dem an und für sich schwach hemmenden 
menschlichen Serum nicht nachweisbar ist. 

Der hier gezeigte, verschieden starke Ausfall der Hemmungs- 
zunahme bei vorausgegangener Bindungszeit erinnert nun wieder 
an Versuche Hedin’s (27 u. f.) mit Pankreastrypsin, in denen er 
die Hemmungswirkung von unbehandeltem Serumalbumin vergleicht 
mit der eines durch Essigsäure denaturierten Serumalbumins. An 
diesen Versuchen zeigt er, daß bei vorausgegangener Bindungszeit 
das unbehandelte Serumalbumin stärker hemmt als ohne Bindungs¬ 
zeit. Dies deutet nach seiner Auffassung darauf hin, daß der 
Antikörper das Trypsin an sich befestigt, resp. die Verbindung 
irreversibel sei, denn wenn sie völlig oder leicht reversibel 
wäre, müßte sich derselbe Endzustand einstellen, gleichgiltig in 
welcher Reihenfolge die Substanzen vermischt werden. Diese Ein¬ 
stellung auf denselben Endzustand, ob mit, oder ob ohne Bindungs¬ 
zeit, bildet er nun bei seinen Versuchen mit dem durch Essigsäure 
denaturierten Serumalbumin und hält deshalb die Verbindung 
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Trypsin-denaturiertes Albumin für leicht reversibel. Er spricht die 
Vermutung aus, daß durch die Essigsäurebehandlung ein 
Antikörper ähnlich den Antitoxinen zerstört 
worden sei. 

Wenn wir bei unseren Versuchen am Staphylokokkenferment 
sehen, daß die Zunahme der Bindung eine verschieden große ist, 
ja unter Umständen fehlt, auch ohne jede Vorbehandlung der 
Seren, so zeigt das, daß wenigstens bei dem hier gebrauchten 
Ferment nicht bei jedem Serum die Verbindung Trypsin-Hemmungs¬ 
körper in diesem Sinne irreversibel ist, und es ist auch für uns 
der Gedanke bestechend, daß dies mit dem verschiedenen Gehalt 
der Seren an Antikörpern zusammenhängt. 

Mit den Fermenten von B. pyoceaneus und B. mesentericus 
vulgaris war eine weitere Beobachtung zu machen. 


2 Std. 
Bin¬ 
dungs¬ 
zeit 37° 

Aus verschiedenen Versuchsreihen: £ 

3°/ 0 Ser 

| Pferd I ! Pferd II Mensch I 
serum | | 

> % Pyocjauaselösung. Je 
en 

Mensch Pferd 1 Mensch 
II III , III 

3 ccm 

id. 

mit 

obue 

17.2 

16.2 

16.0 I 16.0 12,5 

15,5 | 16,0 12,5 

13,7 16,0 11,0 

13,2 17,7 ' 13,7 

1 ! 

11,3 

14,2 


Hier ist also nur bei dem ersten Serum eine ganz geringe 
Zunahme wahrzunehmen, bei den vier nächsten völlige Gleichheit, 
die zwei letzten Seren zeigen aber eine Umkehrung des Verhält¬ 
nisses, die Hemmungsgröße hat während der Bindungszeit abge¬ 
nommen. Ganz ähnlich bei B. mesentericus vulgaris. 


Ferment von Bac. roesenteric. vulg. Je 3 ccm 3% Seren 
(aus verschiedenen Versuchsreihen). 


2 Std. Bindungszeit 
37 ® 


Rind 


Mensch 


Pferd 


mit i 13.1 3.0 11,5 

ohne 10,2 j 3,0 j 15,7 


Auch hier sehen wir beim letzten Serum, daß gewisse Seren 
durch die Bindungszeit in ihrer Hemmungswirkung zurückgehen 
können. 

Hedin hat nun in seiner mehrfach zitierten Arbeit (28) für 
Pankreastrypsin gezeigt, daß Eieralbumin mit dem Trypsin in dem 
oben auseinandergesetzten Sinne eine reversible Verbindung ein¬ 
geht, also nach seiner Ansicht keinen Antikörper besitzt, daß es 
aber im Vergleich zum Kasein nur sehr schwer verdaulich sei. 
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Ich machte nun mit Pyoceaneusferment einen Versuch mit Eier¬ 
albumin mit und ohne Bindungszeiten. 


Bindungszeit 
2 h 370 

mit 

ohne 


Versuch. 


10 


0/ 


Eieralbumin¬ 

lösung 


2,5 

8,7 


I 6 ccm 5" () Pyocyanaselösung. 

I ' 6 ccm 10 °/ Ä Eiereiweißlösung. 

4 1 / 2 h Digestion. 


Wir bemerken einen starken Rückgang der Heramungskraft, 
wenn Pyoceaneustrypsin und Eieralbumin 2 Stunden bei 37° vor 
dem Kaseinzusatz aufeinander einwirkten. Offenbar wird also hier 
auch das Eieralbumin vom Trypsin angegriffen. Beziehen wir 
dies auf die obigen Versuche mit nativem Serum, so können wir 
daran denken, daß manche Seren sich zu gewissen Bakterien¬ 
fermenten wie Eieralbumin verhalten, also wahrscheinlich keinen 
Antikörper besitzen oder ihn verloren haben. 

Aus den Versuchen geht also hervor, daß ge wisse Bakterien¬ 
fermente (speziell hier des Staphylococcus aureus) 
sich mit dem Hemmungskörper des Serums in irre¬ 
versibler Weise im Sinne Hedin’s verbinden, daß dies 
aber scheinbar nicht bei allen Bakterienfermenten und allen Seren 
der Fall ist, was vielleicht von dem Gehalt der Seren an ferment- 
spezifischen Antikörpern abhängt. 


Danysz’sches Phänomen. 

Die hier speziell für die Beziehung zwischen Bakterienfermenten 
und Serumantitrypsinen demonstrierten Eigenschaften, die vielfach 
an Verhältnisse von Toxin und Antitoxin erinnern, mußten nun auch 
zu der Frage führen, wie sich die Bakterienfermente dem Danysz- 
von Dungern’schen Phänomen gegenüber verhalten. 

Mit Pankreastrypsin ist der Versuch von Hedin (28) mit 
negativem Erfolg ausgeführt worden. Er erhielt stets die gleichen 
Verdauungszahlen. Ein positives Ergebnis hatten dagegen 
Levaditi (30), Kurt Meyer (39) und Rondoni (47). Da bei 
ihnen eine Kontrolle über den Einfluß der Wärmezerstörung des 
Trypsins in den Versuchen nicht angegeben wird, habe ich den 
Versuch mit solchen Kontrollen auch für das Pankreastrypsin 
wiederholt. 

Versuch. 

F = Pankreasautolysat, S = 3" 0 menschliches Serum, ClNa = 
physiologische Kochsalzlösung. 
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I. 3 F -f- 3 CINa direkt gemischt vor der 2stdg. Digestion — 34,0. 

II. do. 16 Std. aufbewahrt bei Zimmertemperatur, 

dann 2stdg. Digestion = 33,2. 

III. 3 F 3 S direkt gemischt vor der 2 stdg. Digestion = 22,8. 

IV. 1 F -(- 3 S, 16 Std. Zimmertemperatur, dann 2 F und 

2 Std Digestion = 23,2* 

Also praktisch identische Werte. 


Bei Bakterienfermenten spielt zwar in der angewandten Ver¬ 
suchszeit die Wärmezerstörung keine Rolle, indes haben wir hier 
mit einer anderen Fehlerquelle zu rechnen, nämlich dem oben 
schon dargestellten Rückgang der Hemmungswirkung bei längerer 
Einwirkung von Ferment auf Serum. 

Versuch. 

F = 5 °/ 0 Pyocyana8elösung in physiologischer Kochsalzlösung. S 
= 3 °/ 0 Pferdeserum. CINa = physiologische Kochsalzlösung. 

I. 6 F -(- 3 CINa, direkt vor der 4 1 / a stdg. Digestion gemischt = 42,0. 

II. 6 F -j- 3 S „ „ „ „ „ „ = 23,2. 

III. 2 F -f- 3 S, 16 Std. bei 37 " aufbewahrt, dann -j- 4 F und 

4 l / 3 ständige Digestion = 27,5. 

Hier wäre also das Dany sz’sche Phänomen sehr deutlich, wenn 
nicht ein Hemmungsrückgang in Erwägung zu ziehen wäre (vgl. p. 19). 

Staphylokokkenferment. 

V ersuch. 

F = 6 tägiges Staphylokokkenferment. S = 6 °/ 0 Pferdeserum. 

I. 4 F -j- 6 CINa, direkt vor der S^stünd. Digestion gemischt = 44,0. 

II. 4 F-j- 6 S „ „ „ „ =31,8. 

III. 1 F 4- 6 S 15 Std. bei 37 °, dann -f 3 F, 8 l j 2 Std. Digestion = 30,2. 

Also hier nichts von Danysz’schem Phänomen wahrnehmbar. 

Ein weiterer Versuch: 

Staphylococcus aureus-Ferment aus 10 tägiger Gelatinekultur, 2stündige 
Bindungszeit, 3stündige Digestion. S = 6 °/ 0 Menschenserum, CINa = 
physiologische Kochsalzlösung. 

I. 2 P -f 6 CINa = 42,0 \ 2 Stunden Bindung bei 37 °, 

II. 2 F -j- 6 S = 32,3 i 3 Stunden Digestion. 

III. 1 F 4~ 6 S, 17 Std. bei Zimmertemperatur, dann —1 F, 

sonst wie I und II = 31,8. 

Kontrollen: 

IV. 2 P -)- 6 CINa, 17 Std. bei Zimmertemp., dann wie I u. II = 41,0. 

V. 2 F 4“ 6 S, „ „ „ „ ,, „ = 30,5. 

VI. 1 F -f- 6 CINa, „ „ „ dann -j- 1 F, 

sonst wie I u. II = 41,0. 

Also auch hier kein positives Dan ysz-von Dungern’sches Phänomen. 

Gesetz der Multipla. 

Über die Frage, ob sich Trypsin und antitryptischer Körper 
des Serums nach direkten Proportionen, d. h. nach dem Gesetz der 
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Multipla binden, ist über Bakterien ferm ente nichts bekannt, aber 
auch für das Pankreastrypsin herrscht keine Einstimmigkeit der 
Autoren. 

Nach Kurt Meyer (39), der mit der Groß-Fuld'sclien 
Methode arbeitete, gilt das Gesetz der Multipla für die Trypsin- 
Antitrypsinbindung, er schließt aus seinen Zahlen, daß die Bindung 
in einfach stöchiometrischen Verhältnissen erfolgt. Doch sieht er 
sich zur folgenden einschränkenden Bemerkung genötigt: »Ob die 
Abweichungen in den letzten Werten, die sich in beiden Reihen 
(seines Versuches), sowie in anderen nicht mitgeteilten Versuchen 
finden, in den tatsächlichen Verhältnissen begründet sind, möchte 
ich unentschieden lassen.“ 

Bei der Frage nach dem Gesetz der Multipla ist analog 
anderen serologischen Bindungsverhältnissen übrigens zu unter¬ 
scheiden, ob das Konzentrationsverhältnis von Ferment und Anti¬ 
ferment gleich bleibt oder ob nur bei einem der beiden die Menge 
geändert wird. Hier ist aber praktisch nur das letztere von 
Wichtigkeit und wurde sowohl von Kurt Meyer als von Hedin 
in dieser Weise untersucht. 

Hedin (27—30) kommt zu folgenden Sätzen, die einfache 
stöchiometrische Verhältnisse ausschließen: 

Wenn verschiedene Mengen Antikörper auf die gleiche Menge 
Trypsin einwirken, wird durch eine geringe Menge Antikörper 
verhältnismäßig mehr Trypsin neutralisiert als durch eine größere. 

Dann machte er Versuche mit Eierklar, aus denen hervorgeht, 
daß das sogenannte Enzymzeitgesetz, wonach die Geschwindigkeits¬ 
koeffizienten den Enzymmengen proportional sind, für gewisse 
Substratmischungen nicht länger gültig ist. Er fand bei seinen 
Versuchen, die Kasein als Substrat und Eierklar als Hemmungs¬ 
körper enthielten, daß das Eierklar verhältnismäßig mehr Trypsin 
an sich nimmt, je geringer die zugesetzte Trypsinmenge war. 
Die Verteilung geschehe also hier wie bei der Adsorption. Kr 
hebt dann hervor, daß das Eierklar das Trypsin in reversibler 
Weise aufnehme und nicht, wie das native Serumalbumin, das den 
größten Teil des aufgenommenen Trypsins an sich verfestige oder 
vielleicht zerlege. 

Ließen sich diese von Hedin einerseits für Serumalbumin 
und andererseits für Eierklar gefundenen Verhältnisse auch für 
natives Serum nachweisen, dann war natürlich zu erwarten, daß 
sich bei Antitrypsinbestimmungen die Hemmungswerte verändern, 
je nach Enzymmenge und Zeit der Einwirkung. Daß dies für die 
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praktische Ausführung von Antitrypsinbestimmungen bei der 
Inkonstanz der Trypsinlösungen zunächst eine große Erschwerung 
bedeutet, unterliegt keinem Zweifel. 

Ich unterzog daher auch diese Verhältnisse mit Pankreastrypsin 
und Bakterienfermenten der Prüfung vermittels der Volhard’schen 
Methode und zwar unter Verwendung von nativem Serum und nicht 
von Serumalbumin oder von Eierklar. 

Zunächst glaube ich aber die Berechnung Hedins einer Be¬ 
trachtung unterziehen zu müssen, speziell die Zahlen seiner Ver¬ 
suche in Beziehung zu seinem Satz, daß das Eierklar verhältnis¬ 
mäßig mehr Trypsin zu sich nimmt, je geringer die zugesetzten 
Trypsinmengen waren, eine Ausdrucksweise, die leicht mißverstanden 
werden könnte. 

Hedin gibt folgende Zahlen (Zeitschr. f. phys. Chem. 57. Bd. 
S. 474): 


Enzymmenge 

ccm 


Zeit in 
Standen 


Verdauung des Kaseins 
ohne Eierklar mit Eierklar 


I. 30 3 

II. 15 6 

III. 10 9 


27,5 

21,3 

27.6 

17,25 

27,5 

13,18 


Also größere Hemmungszahlen, je länger die Zeitdauer und je 
geringer die Trypsinmengen bei Eierklarzusatz. Gleiche Kasein¬ 
verdauungszahlen ohne Eierklarzusatz. Wie verhält es sich nun 
mit der Beschlagnahme des Trypsins durch das Eierklar? Setzen 
wir den Fall, diese Beschlagnahme wäre stets gleich, so sehen wir 
aus den ersten Zahlen (27,5:21,3), daß hier das Eierklar ziemlich 
genau ein Viertel des Trypsins für sich belegt hat, mit Kubikzenti¬ 
meter Enzymmeuge (des ersten Stabes) ausgedrückt 30:4 = 7,5 ccm. 
Hätte das Eierklar nun bei II. die gleiche Bindungsfähigkeit, würde 
es wieder 7,5 ccm besetzen, so wäre nur die Hälfte wirksamen 
Trypsins da, diese würde in der gleichen Zeit nur halb so viel 
verdauen, also etwa 14 und nicht 17,25. Aus letzterer Zahl geht 
also eine Abnahme der Hemmungskraft bei geringerer 
Trypsinmenge hervor. Analog verhält sich Kolumne III. Daß 


dabei der Bindungskoeffizient ( 


mit Ab- 
Er 


gebundene Enzymmenge \ 
hinzugefügte Enzymmenge / 

nähme der Trypsinmenge zunimmt, ist leicht zu berechnen 
beträgt für I. etwa 0.25, für II. etwa 0,3, für III. etwa 0.5. 

Meine eigenen Versuche mit nativem Serum, Pankreastrypsin 
und Bakterienfermenten ergaben folgende Verhältnisse: 


Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 


24 
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Versuch. *) 

I. A. 3 ccm 0,5 ° 00 Trypsinlösung (Merck) -f- 3 ccm CINa = 31,0. 
B. Statt 3 CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = 21,0. 

1 stündige Digestion bei 37 °. 

II. A. 1,5 ccm 0,5 °/ 00 Trypsinlösung -\- 3 CINa =18 NaOH. 

B. Statt 3 CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = 8.5 

1 stündige Digestion bei 37 

Nach den Zahlen von I würde ich bei Voraussetzung gleicher 
Bindung bei II B. 6,0 NaOH berechnen, also auch hier bei der 
geringeren Trypsinmenge eine etwas geringere Hemmung. Andere 
Versuche ergaben ähnliche Resultate. 

Viel deutlicher werden die Verhältnisse, wenn die Zeiten 
analog den von Hedin mit Eierklar angestellten Versuchen variiert 
werden. 

Versuch. 1 ) 

I. A. 3 ccm 0,5 ° 00 Trypsinlösung (Merck) -j- 3 ccm NaCl = 31.0. 

B. Statt 3 CINa 3 ccm 3°/ 0 Pferdeserum = 21.0. 

1 stündige Digestion bei 37 °. 

II. A. 1,5 ccm 0,5 °/ 00 Trypsinlösung (Merck) -|- 3 CINa = 31.'). 

B. Statt 3 CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = l'v5. 

2 stündige Digestion bei 37 °. 

Berechnet für II B. bei Annahme gleicher Bindung 10.3 aus 
der Zahl 16,5 ergibt sich also geringere Bindung bei 
geringerer Trypsinmenge. Im folgenden Versuch sind die 
Zeitdifferenzen noch größer. 


V ersuch. *) 

I. 5 ccm 2°/ 00 Trypsinlösung (Grübler) -J- 3 CINa = 28 NaOH. 

„ „ „ „ -j- 3 ccm 3 °/ 0 Pferdesernra =16.5. 

„ „ „ „ -j-3ccm «, Menschenserum = 15.5. 

1 stündige Digestion bei 37 °. 

Von den Seren wird also fast die Hälfte des wirksamen Fer¬ 
mentes gebunden. Wäre die Bindung bei gleicher Serum- und 
geringerer Trypsinmenge gleich, so dürfte z. B. schon ein Drittel 
der verwendeten Trypsinmenge überhaupt nicht mehr verdauen. 
Nehmen wir nun 1 ö der Trypsinmenge: 

II. 2 ccm 1 °; 00 Trypsinlösung (Grübler) -J- 3 CINa = 25,0 NaOH. 

„ „ „ -j- 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum =5.2. 

,, „ „ „ 3 ccm „ Menschenserum = 3.2. 

5 stündige Digestion bei 37°. 

o O 


1) Bei den Zahlen ist der Titrationswert vor der Digestion abgezogen, eben^v 
bei den folgenden Pjocyanaseversuchen. 
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Hieraus dürfte deutlich die geringere Bindung bei geringerer 
Trypsinmenge hervorgehen. Daß sich die Bakterienferraente ganz 
analog verhalten, mögen folgende Beispiele illustrieren: 

I. A. 6 ccm 10 °/ 0 Pyocyanaselösung-|- 3 CINa = 33,5 NaOH ) 4 Std. Dig. 

B. Statt 3 CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = 22,0 NaOH / 37 °. 

II. A. 6 ccm 5 °/ 0 Pyocyanaselösung -)- 3 CINa = 20,3 NaOH \ 4 Std. Dig. 

B. Statt 3 CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = 5,3 NaOH / 37«. 

Berechnet nach den Zahlen von I. bei Voraussetzung gleicher 
Bindungsverhältnisse für H. B. = 3,9 NaOH. 

I. A. 7 ccm 10 °/ 0 Pyocyanaselösung 3 CINa = 32,5 NaOH \ 4 Std. Dig. 

B. Statt CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum =11,5 NaOH/ 37°. 

II. A. 7 ccm 5 °/ 0 Pyocyanaselösung -j- 3 CINa = 20,0 NaOH t 4 Std. Dig. 

B. Statt CINa 3 ccm 3 °/ 0 Pferdeserum = 2,8 NaOH / 37 °. 

Also bei I. über die Hälfte des wirksamen Fermentes gebunden, 
trotzdem wird bei II. B. verdaut. 

Staphylococcus aureus-Ferment: F = ccm Ferment, V = Verdauung, 
= Hemmung bei Zusatz der gleichen Menge menschlichen Serums. 

I. 8 F: V = 23,0, H = 4,7 (20,4°/ 0 ) in 1,5 Stunden. 

II. 4 F: V = 26,5, fl = 6,5 (24,5 %) in 3 Stunden. 

Nach der Berechnung müßten bei 4 F 40,8 «/„ bei Voraussetzung 
gleicher Bindung vom Serum mit Beschlag belegt sein. 

Aus den Zahlen dieser Versuche dürfte mit hinreichender 
Deutlichkeit hervorgehen, zunächst daß sich natives Serum 
sowohl bei Pankreastrypsin als bei den untersuchten Bakterien¬ 
fermenten in dieser Hinsicht so verhält, wie in Hedin’s Versuchen 
das Eierklar, dann aber daß hieraus nach unserer Ausdrucksweise 
auf eine verminderte Hemmung bei Vorhandensein von weniger 
Trypsin zu schließen sei. Oder mit anderen Worten: Ist ein 
Überschuß von Ferment vorhanden, so wird vom 
Hemmungskörper um so mehr neutralisiert, je mehr 
Ferment vorhanden ist. Dies stimmt denn auch gut mit 
dem ersten Satz Hedin’s, daß durch eine geringe Menge Antikörper 
verhältnismäßig mehr Trypsin neutralisiert wird, als durch eine 
größere. Die Richtigkeit dieses letzteren Gesetzes bestätigte sich 
auch mir, und nicht nur für Trypsin, sondern auch für Bakterien¬ 
fermente, wie folgendes Beispiel beweist: 

Versuch. 

F = 8 tägige Fermentlösung von Staphylococcus aureus. 

I. 4 ccm F —|— 6 ccm CINa = 18,5 NaOH (= V, d. h. Titrationswert 

vor der Digestion abgezogen). 

II. 4 ccm F -)- 6 ccm 6 °/ 0 Pferdeserum = 5,5 NaOH. 

III. 4 ccm F -j- 3 ccm 6 °/ 0 Pferdeserum -(- 3 ClNa = 8,8 NaOH. 

24 * 
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Bei einfach stöchiometrischen Bindungsverhältnissen hätte man 
bei III. 11,0 NaOH bekommen müssen, also bei der geringeren 
Menge stärkere Hemmung. 

Alle diese Verhältnisse werden sofort an Gesetzmäßigkeiten 
erinnern, wie sie bei der Antikörperbindung in anderer Hinsicht ge¬ 
funden wurden, und es ist sehr naheliegend, auch für unsere Befunde 
das Guldberg-Waage’sche MassenWirkungsgesetz in 
Anwendung zu bringen. Ich darf wohl als Beispiel die Zahlen 
von Eisenberg und Volk (14) anführen, die sie beim Studium 
der Absorptionsverhäftnisse bei der Agglutination fanden. Sie be¬ 
zeichnen als Agglutinineinheit jene Quantität Immunserum, die 
eben imstande ist, eine bestimmte, in 1 ccm Flüßigkeit aufge¬ 
schwemmte Bakterienmenge zu agglutinieren. 


A gglut in ineinheiten 
zugesetzt 

11 250 
22 500 
45 000 


Agglutinineinheiten von 
1 ccm Bakterienauf- 
schwemmung absorbiert 
6 750 
12 500 
22 500 


Absorptions 

koeffizient 

0,60 

0,56 

0,50 


Wie die Zahlen im zweiten Stab ergeben, bindet also die 
gleiche Bakterienmenge in der letzten Reihe über die dreifache 
Menge Agglutinineinheiten als in der ersten. Dabei nehmen die 
Absorptionskoeffizienten mit der Vermehrung der zugesetzten Agglu¬ 
tinineinheiten ab. 


Einfluß erhöhter Temperatur auf das Antitrypsin 

Merkwürdigerweise herrscht über eine scheinbar so leicht 
prüfbare Eigenschaft des antitryptischen Hemmungskörpers, über 
seine Inaktivierbarkeit durch Wärme, keine Einstimmigkeit der 
Autoren. 

Achalme (2) fand bei Pankreasantitrypsin Erlöschen der 
Hemmungskraft bei 65—70°. Nach .lochmann und Kanto- 
rowicz (32) tritt bei halbstündiger Erhitzung auf 66° völlige 
Inaktivierung ein. Hahn (25), der mit Hefeferment arbeitete, 
fand Schwund der Hemmungskraft bei 65°. Kurt Meyer (39) 
beobachtete, daß das gegen Pankreastrypsin gerichtete Antiferraent 
schon durch halbstündiges Erwärmen auf 56° um etwa ein Fünftel 
zurückgehe. 

Im Gegensatz dazu konstatierte Döblin (12) eine Thermo- 
Stabilität des Pankreasantitrypsins selbst gegen Kochen. 

Erhitzen auf 05° macht das unverdünnte Serum nach relativ 
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kurzer Zeit gelatinös, ich kann darin die Beobachtung Döblin’s 
bestätigen und werde unten bei Besprechung der Schwarz’sclien 
Versuche darauf zurückkommen. Dies kann natürlich die Unter¬ 
suchung behindern. Immerhin ließ sich bei meinem Versuch das 
freilich viel visköser gewordene Serum leicht in Kochsalzlösung 
lösen und war daher bei unserer Versuchsanordnung wohl brauchbar. 

Selbstverständlich sind die für die Inaktivierung gefundenen 
Werte immer relative, d. h. gelten nur, wenn das inaktive Serum 
in der gleichen Verdünnung wie das aktive angewandt wird. 

Versuche: die Zahlen bedeuten H = Hemmung (vgl. p. 11). 

Pankreasferm. Pyocyan.ferm. 

aktiv 8,8 13,0 

Pferdeserum 

lStd. 65° 1,5 0 


Also die Wirkung des Hemmungskörpers nach einstündiger 
Erhitzung auf 65° bei Pankreastrypsin fast, bei Pyocyaneustrypsin 
völlig aufgehoben. 

Nach halbstündiger Erhitzung auf 56° fand ich fast stets 
keinen oder sehr geringen .Rückgang. In folgenden Versuchen 
handelt es sich daher um einstündige Inaktivierung des konzen¬ 
trierten Serums im Wasserthermostaten bei 56°. Die Seren wurden 
dann im gleichen Versuch gleichzeitig mit verschiedenen Fermenten 
zusammengebracht. 

Menschenserum I. 


Pankreastryp. Pyo.tryp. 

aktiv 9,2 13,0 

inaktiv 2,0 11,0 


Menschenserum II. 
Pankreastryp. 
aktiv 23,3 

inaktiv 16,7 


Mes.vulg. 

5,0 

3,5 


Pyo.tryp. 

13,2 

12,5 


Pferdeserum I. 

Pankreastryp. Pyocyan.ferm. 
aktiv 19,5 17,8 

inaktiv 15,7 19,0 


Pferdeserum II. 

Pankreastryp. 
aktiv 11,0 

inaktiv 8,0 


aktiv 

inaktiv 


Rinderserum. 

Pankreastryp. Pyocyan .ferm. 

10,2 16,7 

9,7 17,0 


Mes.vulg. 

13,0 

12,0 


aktiv 

inaktiv 


Schweinesernm. 

Pankreastryp. 

23,2 

22,7 


Pyo.tryp. 

21,0 

24,2 
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Ferner einige Versuche mit der Groß-Fuld'sehen Methode 
und Pankreastrypsin (1 Stunde 56°). 

Rinderserum: aktiv 0,3 

inaktiv 0,3 

Menschenseren: I. aktiv 0,4 in. 0,1 
II. „ 0,6 in. 0,3 

III. „ 0,4 in. 0,2. 

Wenn diese wenigen Proben auch noch bei weitem nicht aus¬ 
reichend sind, so geht doch so viel daraus hervor, daß sich 1. die 
einzelnen Seren in ihrer Inaktivierbarkeit verschieden verhalten 
(so scheinen die untersuchten Tierseren resistenter zu sein als die 
menschlichen, 2. aber das einzelne Serum sich je nach dem Trypsin 
verschieden verhält, was wieder auf eine Verschiedenheit der 
Hemmungskörper gegen die einzelnen Trypsine hinweist. Was der 
bei einzelnen Seren und Trypsinen beobachteten Steigerung der 
Hemmungswirkung nach einstündiger Inaktivierung für eine Be¬ 
deutung zukommt, wage ich nicht zu entscheiden. 

Döblin (12) glaubt die von ihm gefundene Thermostabilität 
gegen den Antikörpercharakter der tryptischen Hemmungskörper 
ins Feld führen zu können. Nach den obigen Versuchen sind diese 
Stoffe zwar durchschnittlich wärmeresistenter als die Komplemente, 
aber meist weniger oder gerade so resistent als beispielsweise 
Agglutinine oder lytische Ambozeptoren. Es wird hier wohl sehr 
auf die vorhandene Quantität der Körper im Serum, resp. spezifische 
Immunisierung ankommen. 

Beteiligung der Eiweißbestandteile des Serums. 

Einiges über die Lipoide. 

Die Frage, ob die Hemmungsstoffe des Serums gegen Pankreas¬ 
trypsin an die Albumin- oder Globulin-Fraktion oder überhaupt an 
die Eiweisstoffe gebunden sind, wurde von den Autoren ebenfalls 
verschieden beantwortet, für Bakterienproteasen noch nicht ipiter- 
sucht. Land stein er (35) fand bei Rinderserum, daß nur die 
Albuminfraktion Hemmungskörper enthalte. Ebenso Müller (41), 
Opie und Parker (44). Bei Glaeßner (22), der mit Mett- 
schen Röhrchen und Pferdeserum arbeitete, war das Albumin 
gänzlich unwirksam und alle Hemmungskörper an das Euglobulin 
gebunden. 

Nach Döblin (12) hemmen beide, das Albumin aber mehr wie 
das Globulin. 
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Im folgenden untersuchte ich daher, wie die Albumin und 
Gesamtglobulinfraktion eines Pferdeserums sich in ihren hemmenden 
Eigenschaften gegen Pankreastrypsin und einzelne Bakterien- 
trypsine verhalten. Die beiden Eiweißfraktionen wurden nach 
der von Glaeßner (22) verwendeten Methode dargestellt, das 
Globulin durch Halbsättigung mit Ammoniumsulfat, das Albumin 
durch Ganzsättigung des Filtrates. Die schließliche Dialyse gegen 
destilliertes Wasser wurde 5 Tage fortgesetzt. In der Annahme, 
daß bei den zahlreichen notwendigen Manipulationen nicht unbe¬ 
trächtliche Eiweißverluste eintreten können, wurde nicht in der 
üblichen Weise einfach auf das ursprüngliche Volumen aufgefüllt, 
sondern in beiden dialysierten Eiweißlösungen durch Kjeldahl 
die Eiweißmenge (nach Abzug des Reststickstoffs durch die geringen 
Mengen des nicht dialysierten Ammoniumsulfalts) bestimmt und 
beide durch Verdünnung mit physiologischer Kochsalzlösung auf 
die gleiche Eiweißmenge eingestellt. 

So erhielt ich schließlich zwei Eiweißlösungen von ziemlich 
genau je 0,75% Albumin-, resp. Gesamtglobulingehalt (annähernd 
durch Esbach, genauer durch Kjeldahl kontrolliert). Nach meiner 
Berechnung brachte ich bei meinen Versuchen zu den verwendeten 
Trypsinen (außer beim .Staphylokokkentrypsin vgl. später) durch 
Hinzufügung von 3 ccm 3% Serum etwa 0,0072 g Eiweiß, 
wenn man den Eiweißgehalt des Serums zu 8% annimmt. 1 ccm 
meiner Fraktionslösungen entsprach nun ziemlich genau einem 
solchen Eiweißgehalt (0,0075 g). 

Pankreastrypsin: Je 3 ccm Autolysat und 2 ständige Digestions¬ 
zeit (durchschnittliche Hemmung von 3 ccm eines 3 % Pferdeserums bei 
dieser Anordnung, 9—11 NaOH). 

1 ccm 3 ccm 5 ccm 

Alburainlösung 6,7 14,8 17,8 

Globulinlösung 4,5 12,8 16,6 

Pyocyaneustrypsin: 6 ccm 5% Pyocyanaselösung (Lingner). 
4V 2 stündige Digestionszeit (durchschnittliche Hemmung von 3 ccm eines 
3% Pferdeserums bei dieser Anordnung, 17—18 NaOH). 

1 ccm 3 ccm 

Albuminlösung 8,5 17,0 

Globulinlösung 10,7 18,8. 

Trypsin von B. mesentericus vulgaris: je 3 ccm Ferment¬ 
lösung (Bouillonkultur) und 6 stündige Digestionszeit. (Fehlt gleiche An¬ 
ordnung für Nativserum, Verhältnis etwa wie bei Pyocyaneusferment.) 

1 ccm 

Albuminlösung 9,2 

Globulinlösung 11,0 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



368 


Kämmbrbr 


Trypsin von Stapbylococcus aureus: je 2 ccm Ferment* 
lösung (10 tägige Gelatinekultur). 3 ständige Digestionszeit. 

2 ccm 5 ccm 10 ccm 

Albuminlösung 0,5 2,0 3,8 

GlobulinlösuDg 0,8 3,7 6,9 

Aus den Versuchen geht zunächst hervor, daß die Pankreas-. 
Pyocyaneus- und Mesentericus vulgaris - Trypsine von gleichen 
Lösungsmengen der Fraktionen ungleich stärker gehemmt werden, 
als das verwendete Ferment des Staphylococcus aureus, bei dem die 
zehnfache Menge noch nicht eine Hemmung wie bei den übrigen 
erzielt. (Dabei war der Verdauungswert (V) ohne Serum beim 
Staphylokokkenferment etwas geringer als beim Pyocyaneus- und 
Pankreastrypsin. Es verweist uns das auf Verhältnisse bei Nativ¬ 
seren, von denen ich für das Staphylokokkenferment zur Erzielung 
einer ungefähr gleichen Hemmung wie etwa beim Pankreastrypsin 
die vierfache Menge nehmen mußte. 

Für das Pankreasferment kann ich bei der Verwendung von 
Pferdeserum die Befunde Döblin’s (12) bestätigen, wonach beide 
Fraktionen hemmende Eigenschaften haben, die des 
Albumins aber stärkere. 

Für die vonmir untersuchten Bakterienfermente 
erwiesen sich auch beide Eiweißkörper des Pferde¬ 
serums als mit Hemmungsstoffen behaftet, aber bei 
sämtlichen hemmte der Globulinanteil mehr. Es geht 
— abgesehen vom Staphylokokkenferment — aus dem Verhältnis 
der Hemmungsgrößen zu den verwendeten Eiweiß und Trypsin¬ 
mengen und in Beziehung zu der Serumeiweißmenge hervor, daß 
der antitryptische Körper ziemlich vollständig an das Serumeiweiß 
gebunden sein muß. 

Die Annahme, daß wir die Pankreastrypsine als echte Anti¬ 
körper anzusehen haben, wurde, wie vorhin schon angeführt, haupt¬ 
sächlich von 0. Schwarz (49) bekämpft. Er konstatierte durch 
seine mit Mett’schen Eiweißröhrchen ausgeführten Versuche, daß 
das durch Äther seiner Hemmungskraft beraubte Serum, diese zum 
Teil wieder gewinnt, wenn es mit arteigenen Lipoiden versetzt 
wird, aber erst nach der Erhitzung auf 65°. Dieser letztere Um¬ 
stand lasse darauf schließen, daß es sich bei den Serumhemmungs¬ 
körpern um Lipoideiweißverbindungen handelt. Nun ist ja schon 
Kurt Meyer (40) Schwarz (49) in vielen Punkten entgegen¬ 
getreten, ist zu anderen experimentellen Resultaten gekommen, hat 
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andere theoretische Schlüsse gezogen. Ich will hier keineswegs 
etwa auf sämtliche Schwarz’schen Versuche und seine ganze 
Lehre eingehen, ich möchte nur einige methodische Bemerkungen 
machen und eben wegen meiner anderen Methode einige Versuche 
mit dieser bei Pankreas- und auch bei Bakterienferment anstellen. 

Zunächst erscheint es mir einigermaßen zweifelhaft, ob man 
mit der Mett’sehen Methode gewonnene Verdauungslängen, die 
aus physikalisch verschiedenen Flüssigkeiten erzielt wurden, ohne 
Fehler so ohne weiteres verwenden darf, besonders, wenn es sich 
nur um 1—3 mm handelt. Hat doch bekanntlich Svante 
Arrhenius (3) (Immunochemie 1907) nachgewiesen, daß bei der 
Mett’schen Methode die Diffusion mit der Fermentwirkung in sehr 
störender Weise konkurriert. Da nun die Diffusionsgeschwindigkeit 
von dem Zustand der Lösung abhängig ist, das Serumlipoidgemisch 
in der Sch warz’schen Versuchsanordnung bei der Erhitzung auf 
65° aber viel zäher, fast gelatinös wird (wie auch Döblin (12) 
bestätigt), so ist bei der so behandelten Flüssigkeit schon deswegen 
eine geringere Verdauung zu erwarten. Wie sehr der physikalische 
Zustand (Konzentration u. dgl.) bei derartigen Röhrchen ver¬ 
suchen wegen der Diffusion von Einfluß ist, bewies mir folgender 
Versuch mit Gelatineröhrchen von etwa 4 mm Lichtweite. 

Versuch. 

Pyocyanase in verschiedenen Verdünnungen ä 0,5 ccm in kurzen 
Reagenzröhrchen, in welche die gleichzeitig gegossenen, schmäleren Gela- 
tiueröhrchen umgekehrt hineingestellt wurden. 


nach 2 Tagen nach 4 Tagen nach 8 Tagen 


koDzentriert 

17,0 mm 

29,5 mm 

47,0 

mm 

Ver- 

1 

Verdünn. 1 : 2 

18,5' „ 

32,5 „ 

50,0 

n 

Verdünn. 1 : 4 

13,0 „ 

25,0 „ 

39,0 

n 

dauungs- 

Verdünn. 1 : 8 

9,5 „ 

18,0 „ 

28,5 

V 

längen. 


Wir sehen, daß bei der viel viskoseren konzentrierten Pyocyanase 
die Verdauungslängen geringere sind als bei Verdünnung 1:2. 
Man vergleiche hier auch die Untersuchungen Fermi’s (18—20). 

Bei der Volhard’schen Methode in der von mir angewandten 
Form ist ein derartiger störender Einfluß bei der großen Ver¬ 
dünnung nicht anzunehmen. Schwarz (49) weist in seiner Arbeit 
darauf hin, daß seinen Resultaten nur eine bestimmte Gültigkeit 
zukomme, nämlich nur für die Ferment- und Lipoidkonzentration, 
für die sie ermittelt wurden. Wenn die folgenden Versuche ent¬ 
sprechend der anderen Methode auch andere Mengenverhältnisse 
zeigen, so glaube ich. müßte doch aus der Zunahme resp. Abnahme 
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der Hemmung nach Erhitzung des Lipoidserumgemisches auf 65° 
sich mit dem gleichen Recht ein Schluß ziehen lassen, besonders 
da der störende Einfluß der Diffusion fehlt. Bei der 5°/ 0 Lipoid¬ 
emulsion in physiologischer Kochsalzlösung wirkten übrigens diese 
und das Pankreasautolysat in den gleichen Verhältnissen auf¬ 
einander wie bei Schwarz. 

Zunächst versuchte ich, das Serum (Pferdeserum) mit Äther 
seiner Hemmungskraft zu berauben, in der Weise, daß ich eine 
bestimmte Menge Serum mit der etwa zehnfachen Menge Äther, 
die 5—6 mal gewechselt wurde, im Verlauf mehrerer Stunden 
kräftig dnrchschüttelte, worauf das Serum nach Verflüchtigung des 
Äthers verwendet wurde. 

3 ccm PaDkreasautolysat -J- 3 CLNa = 38,8 NaOH. 

v -f- 3 ccm 3 °/ 0 , aktives Pferdeserum = 

30,5 NaOH (H 8,3) 

„ -}- 3 ccm 3 °/ 0 , mit Äther behandeltes 

Pferdeserum = 35,8 NaOH (H 
= 3,0). 

Kontrolle: 

3 ccm Autolvsat -j- 3 CINa = 36,3 NaOH. 

„ -j- 3 ccm 3 °/ 0 mit Äther behandeltes Pferde¬ 

serum = 33,3 NaOH (H=3,l). 


Also Rückgang nicht ganz auf ein Drittel (ähnlich wie bei 
Kurt Meyer). 

Mit diesem Serum wurden dann folgende Versuche gemacht: 


Versuch I. 37° 

3 ccm Pancr.extr. 2 St. Pig. 

3ccm Mesent. vulg. Ferm., 

27* Std. Dig. 

I i- 

1 3 ccm 3% 
Pferdeserum 
aktiv 

i 

II. 

3 ccm 3% 
mit Äther , 
behandeltes 
Pferdeserum 
+1% Lipoide 

III. " 

wie II, aber 
vorher 1 Std. 
auf 65 0 
erhitzt 

IV. 

3 ccm 5°/ 0 
Lipoideraul- 
sion in phv- 
siol. Koch¬ 
salzlös. 

Pankreastrypsin 

8.3 

3,0 

2.6 

0 

Mes. vulg. Ferm. 

6,0 | 

6,5 , 

0 

0 


Zahlen 

= H. 



Versuch II (vgl. Versuch 

I). 



i 

II 

III 

IV 

Mes. vulg. Ferm. 

6,7 

7,5 

0 

— 

5 ° 0 Pvocyan. 

17,7 

16.2 

— 

— 

Staph. aur. h'erm. 

6,5 

5,2 

— 

— 


Die notwendigen Lipoide wurden aus dem gleichen Serum 
durch Alkoholfällung nach P. Th. Müller gewonnen, der Alkohol 
vorsichtig bei einer Temperatur von nicht über 50° verflüchtigt. 
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Während wir also beim Pankreastrypsin nach der Erhitzung 
auf 65 0 keine Zunahme, sondern eine Abnahme konstatieren, hatte 
das Gemisch gegen das Bakterienferment jede Hemmungskraft 
verloren. Die 5°/ 0 ige Lipoidemulsion (in Kochsalzlösung) hatte 
weder Pankreas- noch Bakterientrypsin gehemmt, während sie bei 
Schwarz gegen Pankreasautolysate (vom Pferd und Hund) anti- 
tryptisch wirkte. 

Wie wir sahen, gelang beim Pankreastrypsin eine teilweise 
Erschöpfung des Serums durch Ätherextraktion. Zugleich ist zu 
bemerken, daß bei dem gleichen Serum, bei dem nach 
<ier Ätherbehandlung die Hemmungskörper gegen 
Pankreastrypsin um fast % reduziert waren, die 
antitryptischen Stoffe gegen die Bakterienfermente 
gar nicht oder nur sehr wenig gelitten hatten. 

Ähnlich mit einem anderen, weniger intensiv mit Äther be¬ 
handelten Serum. 

Pferdeserum do. mit Äther behandelt 
aktiv (hier ohne Lip.) 

Pankreastryp. 9,0 6,5 

Mes. vulg. 14,0 13,8 

Pyo. P. 18,5 19,2 

Also auch hier größere Resistenz der Bakterien¬ 
antitrypsine gegen Ätherbehandlung, woraus wohl auch 
auf andersartige Beschaffenheit geschlossen werden darf. 

Verhalten der Bakterienantiproteasen bei ge¬ 
steigertem Pan kr easantitrypsingehalt. 

Außer den in der Einleitung auseinandergesetzten Gründen 
bestimmte mich noch ein weiterer Umstand, dieser Frage näher 
zu treten. Man hätte nach Eisner (15) den Gedanken haben 
können, daß vermehrter Eiweißgehalt des Serums überhaupt die 
Ursache der Pankreasantitrypsinsteigerung sei, wodurch einfach 
proteolytisches Ferment vom Substrat abgelenkt würde. In diesem, 
an sich nicht sehr wahrscheinlichen Fall, müßten natürlich andere 
eiweißzersetzende Fermente auch in vermehrter Weise gehemmt 
werden. Daß es sich nicht so verhält, konnte Eisner an dem 
Ausbleiben einer für Trypsin vorhandenen gesteigerten Hemmungs¬ 
wirkung gegen Pepsin konstatieren. Schon weil er nur Pepsin 
und nicht andere Trypsine verwandte, schien mir auch in dieser 
Hinsicht die Heranziehung von Bakterientrypsinen am Platz. Dabei 
sollte noch untersucht werden, ob Seren, bei denen von einer 
immunisatorischen Beeinflussung durch Bakterien nichts bekannt 
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ist, sich ebenfalls gegen verschiedene Bakterienfermente verschieden 
verhalten. Nachdem Landsteiner (35) schon gegen die Fermente 
verschiedener Tierspezies ungleiches Verhalten der Seren nach- 
weisen konnte, war ja eine Verschiedenheit auch in unserem Falle 
wahrscheinlich. 

Andererseits wollte ich auch umgekehrt die Beziehung immuni¬ 
satorisch gesteigerten Antifermentgehalts gegen Bakterien proteasen 
zum Pankreas- resp. Leukocytenantitrypsin einer Untersuchung 
unterziehen, wobei die Einführung einer rascher und exakter 
arbeitenden Methode mir zur Ausnützung eines klinisch bisher 
brach gelegenen Gebietes verhelfen sollte. Denn daß der Hinweis 
von Düngern’s (13) auf die spezifische Steigerung des Anti¬ 
fermentgehalts bei bakteriellen Infektionen gegen die proteo¬ 
lytischen Stofte des infizierenden Bakteriums bis jetzt nicht zur 
Bereicherung unserer diagnostischen Hilfsmittel geführt hat, dürfte 
zunächst an der Technik liegen. In der kurzen Darstellung von 
Düngern’s sind auch Schwierigkeiten, die sich aus den oben 
näher auseinandergesetzten allgemeinen Beziehungen zwischen 
Ferment und Antiferment ergeben können, nicht genügend betont. 
Es dürfte aus den Erörterungen über die Bindungsverhältnisse 
ohne weiteres klar geworden sein, daß die Zahlen der Verdauungs- 
resp. Hemmungsgrößen bei verschiedenen Fermenten nicht mit¬ 
einander verglichen werden können, auch bei gleichen Trypsin¬ 
titern. Man wird wegen der vorn gezeigten, eigentümlichen quanti¬ 
tativen Beziehung zwischen Ferment und Antiferment z. B. nicht 
sagen dürfen — auf meine Methodik angewandt —, bei Staphylo¬ 
kokkenferment hemmt das gleiche Serum 3,0 NaOH, bei Pankreas¬ 
trypsin 9,0 NaOH (bei gleichen Trypsintitern und Serummengen), 
folglich hemmt das Pankreastrypsin stärker. 

So machte ich z. B. die Erfahrung, daß man bei etwa gleichen 
Verdauungswerten der Fermente für Staphylokokkentrypsin die 
vierfache Menge Serum nehmen müsse, wie gegen Pankreastrypsin, 
um ungefähr die gleiche Durchschnittshemmung zu erhalten. Ein 
Staphylokokkenimmunserum mit einer ausgesprochenen Steigerung 
des Antitrypsingelialtes gegen Staphylokokkenprotease würde in der 
gleichen Menge wie gegen diese angewandt, das Pankreastrypsin 
immer noch viel stärker hemmen, trotz etwa gleichen Trypsintiters 
beider Fermente. Dabei braucht aber der Antitrypsingehalt dieses 
Serums gegen Pankreastrypsin keineswegs gesteigert zu sein. 

Auf diese Weise wären wir also groben Irrtümern preis¬ 
gegeben, da wir (speziell bei Bakterienfermenten) 
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1. über die Quantität der wirklich verdauenden tryptischen 
Körper einerseits, der nur bindenden (Fermentoide ?), anderer¬ 
seits gar nichts wissen; 

2. über etwaige, in den Fermentlösungen vorhandene ander¬ 
weitige Hemmungskörper nicht unterrichtet sind. 

Wir können daher auf eine Verschiedenheit der Antifermente 
gegen die einzelnen Trypsine nur dann schließen, wenn eine 
Reihe von Seren sich qualitativ anders gegen die 
einzelnen Fermente verhält — das, was Landsteiner (35) 
als „Disproportionalität“ einer „Proportionalität“ gegenüberstellt. 
Dabei darf nun natürlich auch nicht der Zahlenunterschied der 
einzelnen Seren herangezogen werden, da es ja, wie eine einfache 
Überlegung klar machen wird, bei gleichartigen Fermenten, die 
sich aber z. B. in verschiedenen Medien, in unbekannter Beeinflussung 
von Hemmungskörpern und in unbekannter Menge befinden, auf 
die Phase ankommen wird, in der man die Verdauung unterbricht. 
Wenn man weiterhin berücksichtigt, daß mit Zunahme der Ver¬ 
dauungsprodukte die Verdauung mehr und mehr verlangsamt wird, 
so ergibt sich, je nachdem die Verdauung sehr langsam oder sehr 
schnell vor sich geht, je nach der Phase der Unterbrechung, daß 
bei ganz gleichen Bindungsverhältnissen bei dem einen Versuch 
die Unterschiede zwischen den einzelnen Seren viel größer, bei 
den anderen viel kleiner sind (vgl. Figur). 
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Hieraus sehen wir auch, daß die wegen der verschiedenen 
Fermentmengen praktisch oft notwendige, verschieden lange Diges- 
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tionszeit beim gleichen Trypsin wohl quantitative Unterschiede 
einer Versuchsreihe, aber keine Umkehrung der Hemmungswerte 
bedingen kann. Berücksichtigt man dies alles, so wird man nicht 
sagen dürfen, daß in folgendem Vergleichsversuch die Antifermente 
gegen die Trypsine von Pyocyanase J ) und Pyocyaneusbouillon ver¬ 
schieden seien. 

Versuch. 



Pferd 

Mensch I 

Mensch II 

Figur 

5 °/ 0 Pyocyanase 

13,3 

6,8 

4,6 

vgl. Ph. n 

Pyocyaneusbouillon 

9,9 

8,3 

7,2 

w * I 

Pankreastrypsin (Grriibler) 

8,8 

17,8 

17,2 - 


Wohl aber die des Pankreastrypsins der III. Rubrik; denn 
das ist mit gleichen Bindungs verhätnissen nicht ver¬ 
einbar, daß eine Umkehrung stattfindet, d. h. daß bei 
dem einen Versuch das eine Serum, bei dem anderen 
das andere die größere Hemmungszahl zeigt. Ich 
möchte daher nochmals betonen, daß man bei den einzelnen Fer¬ 
menten nur dann zu klinisch brauchbaren Hemmungsindices 
kommen wird, wenn man mehrere Normalseren einstellt, resp. 
ein austitriertes Trockenserum benützt, wie ich es oben vorge¬ 
schlagen habe. 

Die Verschiedenheit der Antifermente von Pankreas- und 
Pyocyaneustrypsin geht aus obigen Beispielen deutlich hervor. Ich 
möchte hier zunächst einige weitere Beispiele anführen, welche die 
Verschiedenheit der einzelnen Trypsinantifermente demonstrieren 
sollen, und zwar ohne (bewußte) immunisatorische Beeinflussung 
der Seren durch Bakterien. 

Freilich dürfte es außerordentlich schwer zu sagen sein, ob 
man es im einzelnen Fall wirklich sicher mit einem „Normalanti- 
ferment“ zu tun hat. Denn bakterielle Infektionen könnten immer¬ 
hin vorausgegangen sein, speziell z. B. durch Staphylokokken. Zur 
Kontrolle habe ich hier oft stets frisch bereitete, 1 % Lösungen 
von trockenem Serumalbumin-Merck verwendet und fand auch gegen 
dieses ein verschiedenes Verhalten der einzelnen Fermente. Zu¬ 
gleich war seine Hemmungskraft im Vergleich zu den von mir 
dargestellten Eiweißfraktionen, bei denen die Eiweißkörper nie aus 
flüssigen Medien gekommen waren, außerordentlich gering. Für 

1) Die bekannte, fabrikmäßig hergestellte Pyocyanase Emmerich’s eraie.' 
sich mir als ein leicht, zugängliches Versuchsobjekt zn diesen Studien. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien über die Antitrypsine des Serums. 


375 


künftige praktische Versuche wäre daher viel mehr getrocknetes 
Vollserum als Albumin zu empfehlen. 


In allen folgenden Versuchen bedeuten die Zahlen: H = Hemmung. 



Mensch I 

| Mensch II ^ 

Mensch III 

l 

I.A. Pankreastrypsin 

8.0 

13,5 

9,3 

5 ccm 2 °/ 00 Trypsinl. 
Grübler 1 Std. Dig. 

I. B. Staph. anr. F. 

9.0 

j 6,8 

6,8 

5 ccm. F , 5 Std. Dig. 

i 


Mensch I 

Mensch IV 

Mensch V 

Pferd III 

IIA. Pankreastrypsin 

7,3 

10,2 

16,5 

9,5 

(Dig.-Zeit u. Mengen 
wie IA) 

1 




IIB. Staph. anr. F. 

3 ccm F., 4 '/* Std. Dig.) 

9,7 

6,4 

| 

9,7 

11,7 


Pferd III 

j Mensch VI 

Meerschweinchen (kachekt.) 

IIIA. Pankreastrypsin 

9,0 

14,0 

i 

1 

t 

15.0 

(wie IA.) 

IIIB. Staph. aur. F. 

9.0 

7,0 


5.8 

(7 ccm F., 6 St. Dig.) 


Aus diesen drei Versuchen ergibt sich ein qualitativ ver- 
schiedenes Verhalten von Pankreas- und Staphylokokkenferment. 
Wir sehen besonders an der letzten Reihe ein gerade umgekehrtes 
Ansteigen der Werte. 



1 °' 0 Album. L. 

Mensch 

Pferd 

5 0 0 Pyoeyanase 

4.0 

16,0 

17,5 

Hefe F. 

4,5 

6,3 

5,3 

Mes. vulg. F. 

4,0 

8,0 

15,0 


Menschen- und Pferdeserum verhalten sich bei Pyocyaneus 
und Hefeferment hier umgekehrt. Das Menschenserum hemmte bei 
Mesentericus vulgaris weniger als bei Pferdeserum. 



1 °' 0 Album. L. 

Mensch I 

Mensch II 

5°o Pyocyan. 

3.3 

8,1 

17,3 

Hefe F. 

5.5 

10,0 

8,0 

Staph. aur. F. 

- 12,2 

1,9 

4,0 


Die beiden menschlichen Seren verhalten sich beim Hefeferment 
entgegengesetzt wie beim Pyocyaneus- und Staphylokokkenferment. 
Albumin und die menschlichen Seren zeigen beim Pyocyaneus und 
Staphylokokken fermen t umgekehrtes Verhalten. 
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Ähnlich im 

folgenden Versuch: 
Pferd Meerschw. 

Mensch 

1 ° 0 Album. L. 

5 °/ 0 Pyocyan. 

19,0 

7,0 

5,5 

3,0 

Hefe F. 

8,0 

4,2 

10,7 

7.0 

Staph. aur. F. 

5,3 

0,5 

1,3 

11,2 


Dagegen sehen wir eine völlige Parallelität der Reihen bei 
2 verschiedenen Staphylokokkenferraenten: 

Pferd I Pferd II Mensch I Mensch II Mensch 111 
Staph. aur. F. 12,0 5,7 2,0 5,7 7,0 

(von Stamm I) 

do. 15,0 7,7 3,3 7,0 9.0 

(von Stamm II) 


Ich könnte noch viel mehr Versuchsreihen anführen, aber aus 
diesen wenigen dürfte schon hervorgehen, daß die Antifermente 
gegen die hier angeführten Trypsine verschiedene sind, während sich 
gegen die Fermente der gleichen Bakterienart, aber von verschiedenen 
Stämmen, kein Unterschied finden ließ. 

, War somit die Verschiedenheit im allgemeinen dargetan. so 
war weiterhin zu erweisen, ob bei den Zuständen von Steigerung 
des Pankreasantifermentgehaltes nicht vielleicht auch ein solches 
Serum die Bakterienfermente stärker hemmen wird als die anderen 
Seren einer Reihe (resp. ein Kontrollnormalserum). 


Pankreastrypsin 
Staph. aur. F. 


Versuch 1 ). 

Mensch I Mensch II 

8,0 6,3 

9,0 5,5 


Mensch 
Typh. abd. 


13,5 

6,8 


Mensch I\ 

9.3 

6.8 


Es handelt, sich hier um einen Fall von Typhus auf der H"he 
des Fiebes. Steigerung des tryptischen Antiferments, keine Steigerung 
des Staphylokokkenferments. 

Mensch Tuberkuloseseruci 

II Höchst (all) 

10,2 3,3 

6,4 5,7 


Pankreastrypsin 
Staph. aur. F. 


Pferd 

9,5 

11.7 


Versuch. 

Mensch Mensch 
I (Sarkom) 
7,3 16.5 

9,7 9,7 


Also starkeSteigerung des Pankreasantifermentgehaltes bei einem 
Fall von Sarkom, keine Steigerung gegen Staphylokokkenferracnt. 

19 ln den folgenden Versuchen ist eine An trabe über Trypsinmeiuren uni 
Piirestiimszciten weyirelassen. die je nach der Stärke des Ferments variieren 
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Pferd 

Versuch. 

Norm. Mensch 

Tb. periton. 

Carcinoma 

abdominalis 

Pankreastrypsin 

10,0 

13,7 

19,5 

19,5 

5 °/ 0 Pyocyanase 

17,5 

10,0 

9,5 

0 

Pyocyanasebouillon 

10,9 

8,0 

7,5 

0,7 


Bei den beiden letzten Fällen, wie zu erwarten, starke Stei¬ 
gerung des Pankreasantitrypsins. Bei dem Fall von Peritoneal¬ 
tuberkulose Fehlen der Steigerung bei Pyocyaneusferment. Bei 
dem Carcinomfall völliges oder fast völliges Fehlen der Anti¬ 
trypsinhemmung gegen Pyocyaneusferment, also ein sehr auffallender 
Gegensatz. 

Einen ähnlichen Gegensatz in den folgenden Versuchen: 


1 . 


Mensch I 

Mensch 

Trichinose 

Mensch II Kalb 

Kaninchen 


Pankreastrypsin 

9,8 

14,3 

8,8 12,0 

4,3 


Staph. aur. F. 

2,0 

0 

2,0 4,7 

3,0 

2. 


1 % Alb. 

Mensch 
L - III 

m . . . Mensch Mensch 

Irichinose jy y 


Pankreastrypsin 

13,5 

5,3 

15,0 11,7 

7,5 

3. 


Pferd 

Trichinose Mensch Meerschwein 


5 °/ 0 Pyocyanase 

19,0 

5,5 

16,5 

7,0 

4. 


Pferd I 

Pferd II Trichinose Mensch I 

Mensch II 


Staph. aur. F. I 

12,0 

5,7 

2,0 5,7 

7,0 


Staph. aur. F. II 

14,0 

7,7 

3,8 7,0 

9,0 


In diesen Versuchen handelte es sich um einen Fall von Tri¬ 
chinose auf der Höhe des Fiebers. Beim Pankreastrypsin hat das 
Serum dieses Kranken jedesmal den höchsten Hemmungswert der 
Keihe, wie dies ja erwartet werden konnte. Das gleiche Serum 
hemmte aber sowohl bei Staphylokokkentrypsin als beim Pyocya¬ 
neusferment am wenigsten und zwar beträchtlich unter dem 
Durchschnitt. 

Aus diesen Beispielen ist zu ersehen, daß starke Hemmungs¬ 
kraft gegen Pankreastrypsin auch mit einer Verminderung des 
Antitrypsins gegen Bakterienfermente einhergehen kann. Die 
Untersuchung eines größeren klinischen Materials nach der patho¬ 
logischen Bedeutung einer derartigen Antifermentabnahme dürfte 
vielleicht in mancher Hinsicht nicht uninteressante Aufschlüsse 
bringen. Im Gegensatz dazu möchte ich nur kurz zwei Fälle von 
Nephritis erwähnen, bei denen ich gleichzeitig mit der Vermehrung 
des Pankreasantitrypsins auch einen hohen Gehalt an Antiferment 
gegen Staphylokokkenprotease konstatieren konnte. 

Deutsches Archiv für kiin. Medizin. 103. Bd. 25 
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Daß mit einer immunisatorischen Steigerung des Antitrypsin¬ 
gehaltes gegen bestimmte Bakterienfermente nicht auch immer 
eine Steigerung des Pankreasantifermentgehaltes einhergeben müsse, 
war von vornherein wahrscheinlich, da allen einschlagenden Unter¬ 
suchungen nach eine solche nur bei gleichzeitigem, stärkeren 
Organzerfall zu erwarten war. Immerhin mußte bei unserer Un¬ 
kenntnis über die Natur des Pankreasantitrypsins der Nachweis 
erst erbracht werden. Auch der Befund, daß bei Infektionen der 
Antitrypsingehalt nicht immer gesteigert gefunden wurde, ist noch 
kein Beweis, da ja in diesen Fällen wieder nicht gegen Bakterien- 
trypsine untersucht worden war, wobei man vielleicht auch keine 
Steigerung der Hemmungskraft gefunden hätte. Denn es ist nach 
allen Erfahrungen unwahrscheinlich, daß man bei vorhandener In¬ 
fektion mit einem bestimmten Bakterium auch jedesmal eine 
Steigerung der Hemmungsstotfe gegen das spezifische Trypsin der 
Bakterien finden werde. Alle Autoren, die spezifische Antifermente 
durch Injektion von Fermenten zu erzeugen suchten, geben an, 
daß die Steigerung des Antitrypsingehaltes nur sehr langsam und 
meist nicht sehr stark zunahm. Hier handelt es sich aber nicht 
einmal um Injektion von Fermenten, sondern um solche von fer¬ 
mentproduzierenden Bakterien, resp. beim Kranken um Infektion 
von größerer oder geringerer Schwere. So mag die Antitrypsin¬ 
bildung oft sehr langsam vor sich gehen, und ich glaube zudem, 
daß man nach Analogie anderer Immunsubstanzen auch auf „nega¬ 
tive Phasen“ gefaßt sein muß, daß ferner höchstwahrscheinlich eine 
Gruppenwirkung gegen nahestehende Bakterienfermente zu erwarten 
ist. Eine weitere Schwierigkeit ist die, daß bei den nachweisbaren 
normalen Schwankungen im Antifermentgehalt bei den einzelnen 
Individuen Steigerungen, die nicht sehr groß sind, bei nur ein¬ 
maliger Untersuchung entgehen werden. 

Von abschließenden Untersuchungen kann daher im folgenden 
keine Rede sein, es sollen nur einige prinzipielle Versuche ange¬ 
führt werden, im übrigen müßte ein größeres klinisches Material 
herangezogen und Seren nur geringen Ausschlages in verschiedenen 
Verdünnungen mit den Kontrollseren verglichen werden. 

Zunächst ein Versuch über den ungefähr zu erwartenden Ab¬ 
lauf einer ziemlich forcierten künstlichen Immunisierung: 

Am 4. Oktober wurde einem Kaninchen 1 ccm einer 2 Stunden bei 
56 0 gehaltenen Bouillonkultur von Bac. pyocynneus intravenös injiziert. 

— 10. Oktober last 2 ccm abgetöteter I’yoeavn.Bouillon intravenös. — 

— 17. Oktober 2 ccm intravenös. — Es zeigten sich die in der folgenden 
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Tabelle zusammengestellten Antifermentverhältnisse gegen Pyocyaneus- 
ferment, wobei als Kontrolle eine jedesmal frisch bereitete 1 °/ 0 Lösung 
des oben erwähnten getrockneten Pferdeserumsalbumins Merck (in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung) diente. Die Hemmungswerte gegen das Albumin 
blieben, wie ersichtlich, sich völlig gleich. Die Verdauungszeit (4 1 / 2 Std.) 
und Temperatur (37 °) waren dieselben, auch die Verdauungswerte (V) 
ziemlich exakt stets die gleichen (21 NaOH). 


Datum 

1 °/ 0 Alb. L. 

Kaninchen 

4. X. 

o,5 

5,0 

10. X. 

5,2 

6,5 

17. X. 

5,0 

8,5 

26. X. 

5,5 

9,7 


Wir sehen also in 3 Wochen und zwar 9 Tage nach der 
letzten Injektion den Antifermentgehalt auf etwa das Doppelte 
ansteigen. 

Im folgenden Versuch handelte es sich um das Serum eines 
Falles von ausgesprochener Pyocyaneusinfektion bei einem wegen 
Appendicitis operierten Kranken. Untersucht wurde in der Rekon- 
valescenz bei noch stark grünem Wundeiter. Außer den Normal¬ 
kontrollen wurden dem Serum mit Absicht die Seren zw r eier 
anderer Infektionen, einer purulenten gonorrhoischen Adnexer¬ 
krankung und des erwähnten Falles von Trichinose (mit Fieber) 
gegenübergestellt. 


I. 

II. 


Versuch. 

V = 27,8 | 

V = 28,5 { 


6 ccm 5 °/ 0 
1 °/ 0 Alb. L. 


Pyocyanaselösung, 4 1 / 2 Stunden Digestion. 

Pyocyan. Gonorrh. Menschen- 
Inf. Adnex. serum I 


Trichinose 


3,3 8,1 20,1 17,3 17,5 

Mensch II Pyocyauinf. Trichinose Altes Menschenserum 
10,0 18,5 7,0 1,8 


Wie wir sehen, übertriiFt das spezifische Serum die übrigen 
deutlich. 

Folgende Beispiele sollen nun zeigen, daß mit dem Anstieg 
des spezifischen bakteriellen Fermentgehaltes keineswegs auch 
immer eine vermehrte Hemmung des Pankreastrypsins einhergeht. 


Versuch. 

, T r. i Furunku- .. . TT Tb. Höchst 

Jlensch X uiirkom Iosg Alcnscn i.L 

Staph. aur. F. 9,7 9,7 12,0 6,4 5,7 

Pankreastrypsin 7,3 16,5 9,0 10,2 3,3 

Hier haben wir das Serum einer Patientin, die an einem 
großen Furunkel am Knie litt, der incidiert wurde und reichlich 
Eiter entleerte. Sie befand sich zur Zeit der Untersuchung schon 
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über 14 Tage in der Rekonvalescenz. Der Hemmungswert ihres 
Serums gegen Staphylokokkenferment überragt sämtliche Kontroll- 
seren, während beim Pankreastrypsin der normale Durchschnitt 
nicht überschritten wird. Zur Darstellung des gegensätzlichen 
Verhaltens habe ich ein Sarkomserum mit eingestellt, das gegen 
Staphylokokkentrypsin keine merkbare Erhöhung, eine starke gegen 
Pankreasferment zeigt. Daß die erste Patientin mit Furunkulose, 
die nur leicht erkrankt und sonst recht gesund war, die sich 
zudem schon über 14 Tage in der Rekonvalescenz befand und wohl 
sicher keinen starken Zellzerfall durchgemacht hatte, ein Serum 
ohne wesentliche Erhöhung des Pankreasantitrypsins lieferte, ist 
sehr begreiflich. 

Versuch. 



Normal 

Staph. 

Mensch 

Mensch 

Mensch Mensch 


Pferd 

Immunser. 

I 

II 

ui 

IV 

Staph. aur. F. 

6,5 

14,5 

4,5 

7.3 

7,5 8.0 

Pankreastrypsin 

9,0 

10,5 

9,8 

19,5 

7,2 

14.0 


(2 °/ 00 L. Grübler) 


Hier stellte ich ein von Merck bezogenes Staphylokokken- 
immunserum (Pferdeserum) mit einem Serum (Mensch II) zusammen, 
bei dem infolge starker Körpergewichtsabnahme des Patienten eine 
beträchtliche Vermehrung des Pankreasantitrypsins erwartet werden 
durfte. Es ist beim Staphylokokkenimmunserum die Steigerung des 
Staphylokokkenantiferments zu sehen, aber keine gegen Pankreas¬ 
trypsin, umgekehrt ist es bei Mensch II (Polyneuritis alcoholica . 
Bei Mensch IV handelt es sich um einen Fall von luetischem Ge¬ 
hirntumor. 

Dieses Staphylokokkenimmunserum untersuchte ich, nachdem 
es zuerst eine Zeitlang bei Zimmertemperatur und dann im 
Eisschrank aufbewahrt war, nach 8 Tagen wieder, um seine Spe¬ 
zifität gegenüber Pankreastrypsin und Pyocyaneusferment zu 
prüfen. Da zeigte sich nun die interessante Erscheinung, daß 
die Hemmungskraft gegen diese beiden Fermente sich sehr reduziert 
hatte, während von der Stärke des „spezifischen Antifermentes“ so 
gut wie nichts verloren gegangen war. 


Versuch. 


> 

i’orm. Pferd 

Staph. Immunser. 

Mensch I 

Mensch II 

Staph. aur. F. 

5.7 

13.5 

2,5 

5.8 

5 0 0 Pyoc. Ferment 

20.0 

1.5 

9,8 

16.0 

Pa. Autolysat 

12,3 

2,0 

13,5 

17.5 
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Aus diesem Versuch können wir also nicht nur entnehmen, 
daß die Steigerung des spezifischen Antitrypsingehaltes bei dem 
Staphylokokkenimmunserum sich nicht auch gegen Pyocyaneusferment 
und Pankreastrypsin richtet, sondern auch, daß die spezifischen 
Hemmungskörper anscheinend eine größere Resistenz gegen äußere 
Einflüsse als die unspezifischen besitzen. 

Folgender Fall, eine an Tabes und allgemeiner Furunkulose 
ziemlich schwer erkrankte Frau, zeigt, daß auch gegen beide Trypsine 
gleichzeitig die Antifermente vermehrt sein können, wenn ein 
stärkerer Zellzerfall steigernd auf den Pankreasantitrypsingehalt 
wirkt. 


Versuch. 

, Mensch Mensch 
Pferd j j-j 

Pankreastrypsin 9,7 10,7 10,4 

Staph. aur. P. 6,7 5,0 3,0 


Tabes u. Mensch Mensch 
Furunk. III IV 
13,0 11,4 10,2 

9,0 5,5 5,2 


Ja, was theoretisch ohne weiteres zu erwarten war, daß trotz 
der Infektion mit dem spezifischen Bakterium aus zeitlichen, indi¬ 
viduellen und sonstigen Gründen das spezifische Antiferraent sich 
nicht erhöht zeigt, während wegen der schweren Erkrankung 
der Pankreasantitrypsingehalt vermehrt ist, zeigen uns folgende 
Beispiele: 

I. Am 16. November wurde ein 382 g schweres Meerschwein mit 
2 ccm einer 3 Stunden bei 56 0 erhitzten Staphylococcus aureus-Bouillon 
geimpft. — 24. November 2 ccm der Bouillon intraperitoneal. 5. De¬ 
zember wieder 2 ccm der Bouillon intraperitoneal. — Gewicht 290 g. 
Am 10. Dezember Gewicht 195 g. Tier getötet und Blut entnommen. 


Pferd 

Staph. aur. F. 9,0 

Pankreastrypsin 9,0 


V ersuch. 


Mensch Mensch 
I II 

5.2 7,2 

7.2 8,0 


Norm. Immun- 

Meerschw. meerschw. 
5,2 5,8 

11,5 15,5 


Also hier Erhöhung des Pankreasantiferments, Gleichbleiben 
des Bakterienantitrypsins. 

Ganz analog verhielt sich ein sehr schwerer Fall von Sepsis, 
bei dem aus dem Blut Staphylococcus aureus gezüchtet worden war. 


Staph. aur. F. 
Pankreastrypsin 


Pferd 

Versuch. 
Mensch Mensch 

Sepsis 

Mensch 

Tb.-Ser. 

i 

II 

III 

Höchst (alt) 

9,0 

6,0 

7,5 

7,3 

6,7 

4,0 

11,2 

7,7 

9,5 

16,5 

7,7 

4,5 


Das Blut des Meerschweinchens war schon am 5. Tag nach 
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der letzten Injektion entnommen worden, also wohl früher, als ein 
Anstieg erwartet werden konnte, da bei der starken Gewichts¬ 
abnahme und dem elenden Zustand des Tieres der Exitus bevor¬ 
zustehen schien. Bei der Sepsis war vielleicht die Schwere der 
Infektion an dem Ausbleiben der spezifischen Antifermentssteige¬ 
rung schuld. 

An diesen Beispielen glaube ich gezeigt zu haben, daß die Ver¬ 
einigung von Antifermentbestimmungen gegen das Pankreastrypsin 
und gegen Bakterienproteasen verdiente, für die klinische Diagnostik 
ausgenützt zu werden. Freilich liegt es in der Natur der Sache, 
daß daß Gebiet der Leistungsfähigkeit solcher Parallelbestimmungen 
ein begrenztes sein wird, es besteht aber andererseits die Möglich¬ 
keit, das sich bei Ausdehnung der Untersuchungen auf ein größeres 
Krankenmaterial noch neue Gesichtspunkte ergeben werden. 

Allerdings müßte dann bei den einzelnen Fermenten im Gegen¬ 
satz zu vielen der oben angeführten Versuche, die mit Rücksicht 
auf theoretische und andere Fragen meist absichtlich variiert 
wurden, die Methode stets in der gleichen Weise ausgeführt werden, 
damit große Vergleichsreihen erzielt würden. Darunter würde ich 
vor allem gleiche Gewinnungsart der Fermente, Einhaltung gleicher 
Digestionstemperaturen, gleicher Digestionszeiten, gleicher Bindungs¬ 
zeiten bei den einzelnen Trypsinen verstehen. Daraus würden 
dann möglichst gleiche Verdauungsgrößen (V) resultieren. Ferner ist 
stets notwendig Verwendung von Kontrollseren, am besten auch 
eines getrockneten, eigens für das betreffende Ferment geaichten 
Normalserums, das zu jedem Versuch ad hoc in Kochsalzlösung 
gelöst wird. Dann Einhaltung einer bestimmten Serumverdünnung 
für das betreffende Ferment, wobei es sich für serologische 
Versuche von selbst versteht, daß man bei zweifel¬ 
haftem Resultat die Verdünnungen nach oben und 
unten variieren wird. Die Volhard'sche Methode, speziell 
in der vorn angegebenen Weise, scheint mir für solche Versuche 
die geeignetste zu sein. 

Nach meinen bisherigen Erfahrungen glaube ich, daß sich die 
geschilderte Methode auch für eine Art von vorläufiger Wert¬ 
bestimmung von Staphylokokkenimmunseren eignen würde. Es 
sollen noch Versuche über das Verhältnis der Schutzkraft solcher 
Seien zu ihrem spezifischen Antitrypsingehalt angestellt werden. 
Dabei ist der Gedanke an Tetanus und ähnliche Immunseren gegen 
gelatineverffiissigende Bakterien naheliegend. Für klinische Zwecke 
kämen wohl außer den zahlreichen Staphylokokkeninfektionen haupt- 
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sächlich Proteus und Pyocyaneuserkrankungen in Betracht. Bei 
der Bolle, welche die Hefe im menschlichen Organismus spielt, 
wäre auch deren proteolytisches Ferment heranzuziehen, und ich 
kann aus eigener Erfahrung als einfachste, ergiebigste und billigste 
Gewinnungsweise dieses Fermentes das kürzlich beschriebene Ver¬ 
fahren von Kölker (33) sehr empfehlen. Es ist ferner gerade in 
den letzten Jahren wahrscheinlich geworden, daß die mannigfaltige 
aerobe und anaerobe Darmflora durch ihre meist sehr kräftigen 
proteolytischen Enzyme physiologisch und pathologisch eine wohl 
bisher unterschätzte Rolle spielt. Vielleicht kann auch hier das 
Studium der Antifermente gegen die einzelnen, nach der oben 
beschriebenen Weise wahrscheinlich nicht schwer darstellbaren 
Enzyme manche Verhältnisse klären. 

Zusammenfassung. 

Für Antitrypsin-(spez. auch Bakterienantitrypsin-)Bestimmungen 
ist die Feststellung des Trypsintiters zur Bewertung der Hemmungen 
nicht ausreichend. Der Ausgang von normalen Seren resp. einem 
getrockneten, an solchen geaichten, jedes mal frisch zu lösenden 
Kontrollserum ist vorzuschlagen. 

Die Volhard’sche Trypsinmethode — vielleicht in der oben 
beschriebenen Form — ist für Antitrypsinbestimmungen den meisten 
anderen Methoden vorzuziehen. 

Die Hemmung des Pankreastrypsins durch Serum nimmt durch 
vorausgehende Bindungszeit (d. h. Trypsin und Serum ohne Sub¬ 
strat) bei Zimmertemperatur zu. Bei Brutwärme entzieht sich diese 
Zunahme infolge der raschen Wärmezerstörbarkeit des Pankreas¬ 
trypsins der Wahrnehmung. Beim Staphylokokkenferment stieg 
die Hemmungsgröße mit Zunahme der Zeit, der Konzentration, der 
Temperatur bei der vorausgehenden Bindungszeit meist ziemlich 
bedeutend, die Stärke der Zunahme war aber abhängig vom ver¬ 
wendeten Serum. Bei anderen Bakterienfermenten zeigte sich eine 
geringe oder keine Zunahme, ja bei manchen Seren eine Abnahme 
der Hemmungskraft infolge der Bindung ohne Verdauungssubstrat. 
Möglicherweise hängt dies vom Gehalt an eigentlichem Anti¬ 
körper ab. 

Das Danysz- v. Dungern’sche Phänomen war mit Pan¬ 
kreas- und Staphjdokokkentrypsin negativ, mit Pyocyaneusferment 
positiv. Letzteres könnte aber mit Serumverdauung Zusammen¬ 
hängen. 

Sowohl für Pankreastrypsin als für die untersuchten Bakterien- 
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fermente gilt der Satz, daß wenn ein Überschuß von Ferment 
vorhanden ist, vom Antitrypsin um so mehr neutralisiert wird, je 
mehr Ferment vorhanden ist. Das Verhalten entspricht dem Guld- 
berg-Waage’sehen Massenwirkungsgesetz und ist ähnlich wie bei 
den Agglutininen usw. 

Die Hemmungsstoffe gegen Pankreastrypsin und die unter¬ 
suchten Bakterienproteasen sind nach einstündiger Erhitzung auf 
65° völlig oder fast völlig unwirksam geworden (d. h. in der 
gleichen Verdünnung wie das aktive Serum untersucht). Ein halb¬ 
stündiges Erhitzen auf 56 0 schädigt die meisten Seren nicht. Nach 
einstündigem Erhitzen auf 56 0 wurde ein verschieden starkes Nach¬ 
lassen der Hemmungskraft der einzelnen Seren gegen die gleichen 
Trypsine und des gleichen Serums gegen verschiedene Trypsine ge¬ 
funden. 

Die bei der Trypsinhemmung wirksamen Stoffe des Serums 
fanden sich sowohl gegen Pankreas- als gegen Bakterienfermente, 
zum Teil an die Albumin-, zum Teil an die Globulinfraktion 
gebunden. Beim Pankreastrypsin enthielt die Albumin-, bei sämt¬ 
lichen untersuchten Bakterienfermenten die Globulinfraktion den 
Hauptanteil. 

Durch Ätherextraktion konnte die Hemmungskraft des Serums 
gegen Pankreastrypsin sehr vermindert werden. Die Hemmungs¬ 
körper gegen die untersuchten Bakterienfermente erwiesen sich 
gegen Ätherbehandlung deutlich resistenter als gegen Pankreas¬ 
trypsin. Die Schwarz’sehen Resultate mit erhitztem Lipoid¬ 
serumgemisch ergaben sich mit meiner Methode weder gegen Pan¬ 
kreasextrakt, noch gegen das untersuchte Bakterienferment. 5% 
Lipoidemulsion in physiologischer Kochsalzlösung zeigte sowohl gegen 
Pankreasextrakt, als gegen Bakterienferment keine Hemmung. 

Die Antifermente gegen Pankreastrypsin und gegen Bakterien- 
trypsine und gegen diese unter sich, sind verschieden. 

Seren, die Pankreastrypsin in verstärkter Weise hemmen, 
müssen nicht auch Bakterienfermente relativ stärker hemmen, 
sondern zeigen unter Umständen gegen diese abnorm niedrige 
Werte. 

Seren, die eine immunisatorische Steigerung des Antiferment¬ 
gehaltes gegen gewisse Bakterientrypsine besitzen, hemmen nicht 
auch stets das Pankreastrypsin stärker. Es kommt hier offenbar 
auf die Stärke des Organzerfalls an. 

Spezifische, durch Immunisierung in der Hemmungskraft ge¬ 
steigerte Bakterienantitrypsine scheinen gegen äußere Einflüsse 
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resistenter zu sein als unspezifische gegen andere Bakterien und 
gegen das Pankreastrypsin. 

Es kann bei spezifischer Immunisierung (resp. Infektion) mit 
Bakterien die spezifische Erhöhung des Bakterienantitrypsingehalts 
ausbleiben, infolge schwerer Erkrankung mit starkem Zellzerfall 
das Pankreasantitrypsin aber vermehrt sein. 

Abgeschlossen am 12. Februar 1911. 
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Aus der Kölner Akademie für praktische Medizin 
(Mediz. Klinik Prof. Matth es). 

Die paradoxe Zwerchfellbewegung bei künstlichem 
Pneumothorax und Zwerchfellähmung. 

Von 

Dr. Carl Weltmann. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

In den letzten 3 Jahren haben wir auf der medizinischen 
Klinik der Lindenburg eine große Reihe (ca. 40 Fälle) von Lungen¬ 
erkrankungen mit künstlichem Pneumothorax behandelt. Dabei 
hatten wir hinreichend Gelegenheit, die paradoxe Zwerchfell¬ 
bewegung, das sog. Kien bock’sehe Phänomen zu beobachten. 
Dasselbe besteht bekanntlich darin, daß das Zwerchfell der Pneumo¬ 
thoraxseite bei tiefer Inspiration emporsteigt und bei Exspiration 
sich nach unten bewegt, sich also gerade umgekehrt verhält wie 
unter physiologischen Verhältnissen. 

Dieses Phänomen wurde zum ersten Male im Jahre 1898 von 
Kienböck beschrieben. Seitdem ist des öfteren der Versuch gemacht 
worden, eine befriedigende Erklärung für das paradoxe Verhalten des 
Zwerchfelles zu finden. 

Kienböck hat seine Beobachtungen bei der Durchleuchtung eines 
Pyopneumothorax gemacht. Es fiel ihm nämlich ein inspiratorisches Auf¬ 
steigen und ein exspiratorisches Tiefertreten des Exsudatspiegels auf. 
Er versuchte diese Erscheinung auf zweierlei Weise zu erklären. Ent¬ 
weder kann das Zwerchfell durch die Schwere des auf ihm ruhenden 
Exsudates nach unten durchgebogen werden und wird dann natürlich 
sich bei der inspiratorischen Kontraktion und Erweiterung der Brustwand 
heben müssen. Dies würde einen Anstieg des Exsudates bewirken. Oder 
zweitens kann man sich vorstellen, daß durch die während des Inspiriums 
entstehende Druckverminderung im Pneumothorax das Zwerchfell durch 
die im Abdomen vorhandene Spannung gehoben wird. Die abdominale 
Spannung kann noch durch das Tiefertreten der anderen Zwerchfellhälfte 
während des Inspiriums verstärkt werden. Letztere Anschauung vertritt 
Kienböck nochmals in einer weiteren Mitteilung, in der die Zwerchfell¬ 
hälfte des Pneumothorax als gelähmt, also nicht mehr aktiv bewegungs- 
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fähig geschildert wird. Sie könnte daher um so leichter dem Druck der 
Eingeweide nacbgeben. 

De la Camp und Arnsperger schließen sich ira wesentlichen 
den Ausführungen Kienböck*s an. Nur sieht Arnsperger das 
Zwerchfell nicht als gelähmt, sondern nur als in seiner Tätigkeit be¬ 
schränkt an. De la Camp’s Versuche erstrecken sich übrigens auf 
den offenen Pneumothorax beim Kaninchen. Selbstverständlich sind die 
Verhältnisse des geschlossenen und offenen Pneumothorax ganz verschieden. 

Curschmann hat einen Pall von rechtsseitigem Pneumothorax 
beobachtet, in dem das Zwerchfell keine paradoxen Bewegungen machte, 
sondern unbeweglich blieb. Er meinte, daß die fixe Stellung der Lcbrr 
der Grund dafür sei und schließt daraus, daß bei rechtsseitigem Pneumo¬ 
thorax aus diesem Grunde die betreffende Zwerchfellhälfte bei der Atmung 
stets still stehe. Hofbauer wies diese Annahme bereits durch An¬ 
führung veröffentlichter Beobachtungen zurück. 

Ferner wendet sich Hofbauer gegen die oben erwähnten Er¬ 
klärungsversuche der paradoxen Zwerchfellbewegung. Vor allem leimt 
er eine Lähmung des Zwerchfells als sehr unwahrscheinlich ab. Er 
nimmt an, daß das Zwerchfell im Pneumothorax deswegen tief st*dir. 
weil es von der Lunge losgelöst sei und nun während der Exspiration 
nicht von dieser hinaufgezogen werden könne. Wenn das Zwerchfell 
sich kontrahiert, wird es gespannt, ohne daß im Röntgenschirme eine 
Bewegung wahrzunehmen sei. Ist nun der Pneumothorax kompliziert 
mit Flüssigkeitserguß, so wird das erschlaffte Zwerchfell nach unten 
durchgebogen und muß sich bei der Kontraktion spannen und damit 
heben. 

Holzbauer spricht die Vermutung aus, daß bei unkompliziertem 
Pneumothorax stets Stillstand der betreffenden Zwerchfellhäfte. bei 
Komplikation mit Flüssigkeitserguß hingen stets paradoxe Zwerchfell- 
bewegung eintrete. 

Alle diese Erklärungen jedoch genügen unseres Erachtens 
nicht, das Rätsel des Phänomens befriedigend zu lösen. Vor allem 
ist bei der Erklärung Kien bock’ s nicht einzusehen, warum unter 
dem Einfluß des Pneumothorax eine Lähmung des Zwerchfells ein¬ 
tret en solle, und zweitens trifft die Argumentation Hofbauer's 
nicht zu, da er von der falschen Voraussetzung ausgeht, daß im 
in komplizierten Pneumothorax stets Stillstand des Zwerchfells vor¬ 
handen sei und fernerhin ist nicht bewiesen, daß ein Exsudat unter 
allen rmständen das Zwerchfell nach unten durchbiegt 

ln neuester Zeit sind zwei Arbeiten von Deneke und Bit- 
torf erschienen, die das gleiche Thema behandeln. Da namentlich 
die letztere Arbeit unseren Erklärungen und Beobachtungen ähnelt, 
so möchte ich später auf dieselben eingehen. Ich betone nur an 
dieser Stelle, daß unsere Ansicht über das Entstehen der paradoxen 
Zwerchfellbewegung bereits feststand, bevor uns die Arbeiten von 
Deneke und Bittorf bekannt waren. 
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Ich will zunächst im folgenden unsere Beobachtungen am ge¬ 
schlossenen Pneumothorax mitteilen. Es handelte sich sowohl um 
rechtsseitigen wie linksseitigen Pneumothorax. Wir heben dies be¬ 
sonders hervor, da Curschmann, wie erwähnt, die Möglichkeit 
einer paradoxen Zwerchfellbewegung nur für die linke Seite an¬ 
nimmt. Wir werden zeigen, daß diese Annahme nicht zutrifft. 

Gehen wir zunächst von der äußeren Inspektion der Kranken 
aus. so bemerken wir beim vollständig ausgebildeten künstlichen 
Pneumothorax eine Erweiterung der Pneumothoraxseite und bei 
der Atmung ein geringes Nachschleppen derselben. Jedoch steht 
die Seite nicht still, sondern beteiligt sich wohl an der Atmung. 

Es ist diese Tatsache um so bemerkenswerter, als wir in den 
meisten Lehrbüchern für den spontanen Pneumothorax die entgegen¬ 
gesetzte Angabe finden. Bei der Inspiration werden die unteren 
Interkostalräume, die dem Ansatz des Zwerchfells entsprechen, 
deutlich eingezogen. 

Wenden wir uns nun zu dem Befund vor dem Röntgenschirme. 
Hier fällt zunächst auf, daß das Mediastinum und damit auch das 
Herz bei exspiratorischem Atemstillstand stark nach der gesunden 
Seite verlagert ist. Das Zwerchfell erscheint abgeflacht und steht 
erheblich tiefer wie normal. Der Komplementärraum, der normaler¬ 
weise einen feinen Spalt darstellt, ist zu einem breiten Raum er¬ 
weitert. 

Früher wurde als Grund der Verschiebung des Mediastinum 
und dem Tiefertreten des Zwerchfells der vermehrte Druck in der 
Pneumothoraxseite angenommen. Eine Annahme, die sich gewiß 
zunächst leicht aufdrängt. Wenn man jedoch fortgesetzte Druck¬ 
messungen im Pneumothorax vornimmt, wie Wir es getan haben, 
und dabei findet, daß der Druck sehr gering ist, daß er meistens 
negativ oder doch höchstens exspiratorisch sehr gering positiv ist, 
so kann man sich irgendeine nennenswerte Druckwirkung auf 
Mediastinum und Zwerchfell nicht vorstellen. Die Verschiebung 
des Mediastinum ist vielmehr so zu deuten, daß für dieselbe nicht 
der vermehrte Druck in der Pneumothoraxseite, sondern der gleich¬ 
bleibende geringere Druck in der gesunden Seite entscheidend ist. 
Das Mediastinum ist elastisch, wird daher nach der Seite hinge¬ 
zogen, in der der niedrigere Druck ist, und zwar infolge der 
Elastizität der gesunden Lunge. Die Verschiebung des Mediasti¬ 
num ist also als die Folge des Zuges der gesunden Seite und nicht 
als Folge des Druckes der kranken Seite aufzufassen, eine Ansicht, 
die auch Brauer teilt. 
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Für die Stellung des Zwerchfells ist vor allem 
die anatomische Überlegung nötig, wie Mediastinnm 
und damit auch der Herzbeutel an dem Zwerchfell 
befestigt sind. Bei allen Erklärungsversuchen, auch 
in denen von Bittorf und Deneke, ist bisher hier¬ 
auf kein Gewicht gelegt worden. Mediastinum und 
Herzbeutel nämlich sind mit dem Zwerchfell 
flächenhaft verwachsen und daher muß das Zwerch¬ 
fell an den Verschiebungen des Mediastinnm teil¬ 
nehmen. 

Wir konnten uns von dieser Tatsache an der Leiche des 
öfteren überzeugen. Die Insertionspunkte der Zwerch fellluiitte 
werden infolgedessen bei der Wanderung des Mediastinum nach 
der gesunden Seite hinüber entfernt, daher sehen wir eine Ab¬ 
flachung der Zwerchfellkuppe und eine starke Erweiterung des 
Koraplementärraumes. So ist auch die Abflachung der 
Zwerchfellkuppe wieder indirekt die Folge der 
Elastizität der gesunden Lunge. 

Wie gestalten sich nun die Verhältnisse bei tiefer Atmung:' 
Fordert man den Patienten vor dem Röntgenschirm auf, tief ein¬ 
zuatmen, so sieht man, daß das Zwerchfell der kranken Seite mehr 
oder weniger deutlich emporsteigt, und zugleich tritt eine erheb¬ 
liche Verschiebung des Mediastinum nach der kranken Seite zu auf 
Bei ausgiebiger Exspiration dagegen bewegt sich das Zwerchfell 
der kranken Seite wieder nach unten, und das Mediastinum wandert 
wieder nach der gesunden Seite hinüber. Wir haben in einer Reihe 
von Fällen auch bei tiefer Atmung fast Stillstand des Zwerchfells 
konstatiert, besonders dann, wenn die Pneumothoraxseite der In¬ 
spirationsstellung sehr genähert, d. h. also wenn der Druck im 
Pneumothorax ein relativ großer war. 

Wir haben in einem Falle die Zwerchfellbewegungen zusammen 
mit dem Herzen sowohl bei tiefer Inspiration wie Exspiration auf 
demselben Blatte orthodiagraphisch aufgezeichnet und geben davon 
beistehende Zeichnung (Abbildung 1). Auf dieser ist die paradoxe 
Zwerchfellbewegung sowohl wie die Wanderung des Herzens deut¬ 
lich zu erkennen, aber gleichzeitig fällt auf, daß die orthodiagraphi- 
schen Maße des Herzens während der Exspiration ganz erheblich 
kleiner sind wie die der Inspiration. Es ist dies nur so zu er¬ 
klären, daß mit der Wanderung des Herzens gleichzeitig eine 
Drehung desselben ein tritt. Wir haben in der Literatur auch 
diese Erscheinung nirgends verzeichnet gefunden. 
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Aus dem oben Gesagten geht hervor, daß nicht also nur ein sog. 
paradoxe Zwerchfellbewegung, sondern auch eine Mitbeteiligung 
des Mediastinum an den Atembewegungen besteht. Eine Tatsache, 
die von früheren Autoren öfters unberücksichtigt blieb. Ausführ¬ 
licher finden wir diese mediastinale Bewegung von Deneke, 
Holzbauer und Holzknecht beschrieben. 


Abbild, l. 



Wir sahen, um dies nochmals zu betonen, die paradoxe Zwerch¬ 
fellbewegung auch beim unkomplizierten Pneumothorax. Früher 
glaubte man dagegen, daß das Phänomen nur bei mit Flüssigkeits¬ 
erguß komplizierten Pneumothorax vorkäme. Ferner heben wir 
noch hervor, daß wir in keinem Falle eine Durchbiegung des 
Zwerchfells nach unten beobachten konnten. 

Im folgenden wollen wir den Versuch unternehmen, für das 
Verhalten der interthorakalen Organe beim geschlossenen Pneumo¬ 
thorax eine Erklärung zu geben. Legen wir einen Pneumothorax 
an, so schaffen wir in der betreffenden Seite einen luftgefüllten 
Raum, dessen Druck man messen kann. Die Größe der Brusthöhle 
wird durch die Stellung dreier Organe bestimmt, durch die Brust¬ 
wand, das Zwerchfell und das Mediastinum. Von diesen drei Be¬ 
wegungsflächen sind aktiv bewegungsfähig die Thoraxwand und 
das Zwerchfell. Tritt nun durch Hebung der Brustwand durch 
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zunächst nicht von der Hand zu weisen ist, ob nicht doch 
"unter dem Einfluß des Pneumothorax der Phrenikus und da- 
'üe motorische Funktion des Zwerchfelles durch Reflexwirkun? 
va^us aus beeinflußt wird, wollen wir noch etwas näher am 
p'iage eingehen. Loewv fand, daß nach Durchschneidunc 
j .V einen Vagus die Herstellung des Pneumothorax auf der anderen 
Cite einen sofortigen Inspirationstetanus erzeugt und weiterhin 
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.uich, daß trotz der entgegengesetzten 
.«ig der Zwerchfellhälften sich beide Mus- 
«en. Von einer Zwerchfellähmung kann also 


. jede Täuschungsmöglichkeit auszuschalten, haben wir 
ommen, die Aktionsströme der Zwerchfellhälfte der Pneumo- 
^.seite abzuleiten. Wir hatten uns hierbei der freundlichen 
.iterstützung des Herrn Prof. Crem er zu erfreuen. Bei der 
Ableitung der Aktionsströme verfuhren wir nach der vonDittler 
angegebenen Technik. Wir bekamen dabei mittels des Saiten- 
Galvanometers eine charakteristische Kurve, die uns die aktive Tätig¬ 
keit der Zwerchfellhälfte in einwandfreier Weise bewiesen hat. 
Wir werden an anderer Stelle ausführlich diesen Teil unserer 
Versuche darlegen. 

Wir hatten fernerhin Gelegenheit, einen Patienten mit einer 
linksseitigen Zwerchfellähmung, entstanden durch Stichverletzung 
des Phrenikus am Hals zu beobachten. 

Vor dem Röntgenschirm war der Befund kurz folgender: 

Das gelähmte linke Zwerchfell stand bei Atmungsmittel läge 
bzw. flacher Atmung höher wie das rechte. Bei tiefer Atmung 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 26 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



392 


Wellmann 


Kontraktion des Zwerchfelles eine Vergrößerung des Rauminhaltes \ 
ein, so muß genau wie bei der normalen Atmung in der Pneumo- j 
thoraxseite eine Verminderung des bestehenden Druckes eintreten. 

In der gesunden Seite wird diese Druckverminderung ausgeglichen i 

durch Einströmen von Luft in die Lunge. In der Pneumothorax- I 

seite haben wir dagegen einen allseitig geschlossenen Raum vor 1 
uns. der mit der Außenluft nicht kommuniziert, da die kollabierten 
Lungenteile keine Luft zur Vergrößerung des Raumes aufnehmen 
(Shingu). Unter der Wirkung der Druckverminderung im Pneumo¬ 
thorax versucht nun das Mediastinum infolge seiner Elastizität in 
seine frühere Lage zurückzukehren und wird eventuell sogar über 
diese hinaus sich noch in die kranke Seite hineinbewegen. 

Von größter Bedeutung erscheint uns die vorhin erwähnte 
normale Befestigung des Mediastinum am Zwerchfell. Wir sahen, 
daß durch das Wandern des Mediastinum nach der gesunden Seite 
bei der Exspiration die Zwerchfellhälfte der kranken Seite ge¬ 
spannt und daher abgeflacht wird. Bei der Inspiration wanden 
das Mediastinum zurück, und es muß diese Zwerchfellhälfte ent¬ 
spannt werden. Diese Entspannung nähert natürlich die Ansatz¬ 
punkte der muskulösen Teile, und sie kann augenscheinlich so 
hochgradig sein, daß die Kontraktion der muskulösen Teile das 
Centrum tendineum nicht so stark spannt, daß nicht doch noch die 
aussaugende Kraft des inspiratorisch erweiterten Thorax es zu 
heben vermöchte. Es kann also, trotzdem die muskulösen Teile 
nicht gelähmt zu sein brauchen, das Centrum tendineum als nickt 
stratf gespannte Membran betrachtet werden. Die Folge ist, daß 
kurz gesagt, sowohl Mediastinum vvie Centrum tendineum de' 
Zwerchfells von der Pneumotlmraxseite während der Inspiration 
aspiriert werden. Wir geben also Bittorf recht, wenn er die 
während der Inspiration auftretende Druckverminderung im Pneumo¬ 
thorax als einzige Ursache des Auftretens der paradoxen Zwerch¬ 
fellbewegung ansieht und das Bestehen einer Zwerchfellähmnng 
ablehnt im Gegensatz zu Deneke. Wir vermissen aber eine Be¬ 
weisführung für diese Behauptung. 

I)a zunächst nicht von der Hand zu weisen ist, ob nicht doch 
etwa unter dem Einfluß des Pneumothorax der Phrenikus und da¬ 
mit die motorische Funktion des Zwerchfelles durch Reflex Wirkung 
vom Vagus aus beeinflußt wird, wollen wir noch etwas näher auf 
diese Frage eingehen. Loewy fand, daß nach Durchschneidarg 
des einen Vagus die Herstellung des Pneumothorax auf der anderen 
»Seite einen sofortigen Inspirationstetanus erzeugt und weiterhin 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die paradoxe Zwerchfellbewegung bei künstlichem Pneumothorax etc. 398 


einen Atemtypus, genau als ob auf dieser Seite gleichfalls der 
Vagus ausgeschaltet ist. 

Um hierüber nähere Aufschlüsse zu bekommen, haben wir 
Versuche am Kaninchen vorgenommen. Nachdem der Pneumothorax 
einige Tage bestand, wurden die Tiere in Chloralhydratnarkose 
laparotomiert. Auf diese Weise war es möglich, das Kienböck’sche 
Phänomen mit den Augen deutlich zu verfolgen. Da dasselbe 
auch bei geöffneter Bauchhöhle fortbestand,' müssen wir diejenigen 
Erklärungen, die das Phänomen durch den Bauchinnendruck hervor¬ 
gerufen wissen wollen, ein- für allemal als widerlegt ansehen. Be¬ 
nutzten wir die rechte Seite zu unseren Versuchen, so trat zunächst 
deutlich eine Änderung in der Bewegung der beim Kaninchen weit 
nach links herüberreicbenden Leber ein. Während sich unter nor¬ 
malen Verhältnissen die Leber bei der Atmung von oben nach 
unten bewegt, trat beim rechtsseitigen Pneumothorax eine Drehung 
der Leber auf und zwar so, daß während der Inspirationsphase 
sich die Leber in ihrer rechten Hälfte wenig nach oben, in ihrer 
linken Hälfte dagegen erheblich nach unten bewegte. Auch am 
Magen war eine Drehung im selben Sinne, aber in nicht so starkem 
Maße zu erkennen. Es erklärt sich dies aus den entgegengesetzten 
Bewegungen der Zwerchfellhälften. 

Man sieht übrigens deutlich, daß trotz der entgegengesetzten 
Richtungen der Bewegung der Zwerchfellhälften sich beide Mus¬ 
kulaturen kontrahieren. Von einer Zwerchfellähmung kann also 
keine Rede sein. 

Um ab$r jede Täuschungsmöglichkeit auszuschalten, haben wir 
es unternommen, die Aktionsströme der Zwerchfellhälfte der Pneumo¬ 
thoraxseite abzuleiten. Wir hatten uns hierbei der freundlichen 
Unterstützung des Herrn Prof. Crem er zu erfreuen. Bei der 
Ableitung der Aktionsströme verfuhren wir nach der vonDittler 
angegebenen Technik. Wir bekamen dabei mittels des Saiten- 
Galvanometers eine charakteristische Kurve, die uns die aktive Tätig¬ 
keit der Zwerchfellhälfte in einwandfreier Weise bewiesen hat. 
Wir werden an anderer Stelle ausführlich diesen Teil unserer 
Versuche darlegen. 

Wir hatten fernerhin Gelegenheit, einen Patienten mit einer 
linksseitigen Zwerchfellähmung, entstanden durch Stichverletzung 
des Phrenikus am Hals zu beobachten. 

Vor dem Röntgenschirm war der Befund kurz folgender: 

Das gelähmte linke Zwerchfell stand bei Atmungsmittellage 
bzw. flacher Atmung höher wie das rechte. Bei tiefer Atmung 
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stieg das gelähmte Zwerchfell in die Höhe und sank während der 
Exspiration herab, es bestand also auch eine paradoxe Bewegung. 

Wir haben selbstverständlich die Gelegenheit benutzt, das von 
Bittorf angegebene Verfahren bei unseren Kranken zur Beobachtung 
heranzuziehen. Dasselbe besteht darin, daß man die Zwerchfellbe¬ 
wegung bei tiefer Atmung beobachtet, während Mund und Nase ge¬ 
schlossen sind. Bei Gesunden tritt dann auf beiden Seiten eine para¬ 
doxe Zwerchfellbewegung auf, das Zwerchfell geht beiderseits in die 
Höhe statt nach unten, wie Bittorf angegeben hat und wir be¬ 
stätigen. Bei Kranken mit einseitigem künstlichem Pneumothorax 
verhält sich das Zwerchfell ebenso, wie ja leicht erklärlich ist 
Denn die Erweiterung der gesunden Thoraxhälfte wirkt, da sie 
nicht durch Luftzufuhr ausgeglichen wird, natürlich ebenso wie die 
Erweiterung der Pneumothoraxseite. Das Mediastinum bleibt bei 
diesem Versuch unbeweglich. 

Abbild. 2. 



s _ Jnspirdf>on 

__ Exspiration 


Im Gegensatz dazu beobachteten wir bei unserem Kranken 
mit Zwerchfelllähmung, daß die kranke Zwerchfellhälfte sehr hoch 
gezogen wurde, die gesunde dagegen eine kräftige Exkursion nach 
unten machte. Das Mediastinum mit Herz ging dabei nach der 
gesunden Seite hinüber, wurde sogar etwa in der Mitte direkt aus¬ 
gebuchtet. Das Herz wurde gleichzeitig geneigt und die Gegend 
der großen Gefäße erschien fast abgeknickt. Das Herz glitt sozu¬ 
sagen auf der hinuntersteigenden gesunden Zwerchfellhälfte hinab 
(s. Abbildung 2). 

Diese Erscheinung ist augenscheinlich so zu erklären, daß das 
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gelähmte Zwerchfell die Druckverminderung für beide Seiten aus¬ 
gleicht und deswegen das gesunde nicht an seiner Abwärtsbewegung 
gehindert wird. Die starke Bewegung des Mediastinum nach der 
gesunden Seite hin beweist, daß die inspiratorische Zugwirkung 
auf der gesunden Seite besteht. Sie kann aber durch die Bewegung 
des Mediastinum ausgeglichen werden, so daß das Zwerchfell sich 
wie gewöhnlich bei der Inspiration noch nach unten bewegen 
kann, während beim Gesunden und beim Kranken mit Pneumothorax, 
wo der Ausgleich durch die Verschiebung des Mediastinum bei 
diesem Versuche fehlt, es durch die inspiratorische Druckver¬ 
minderung im Thorax am Herabsteigen gehindert wird. 

Es ist dies der sicherste Beweis, daß beim künstlichen Pneumo¬ 
thorax das Zwerchfell nipht gelähmt ist, und man würde auch 
beim spontanen Pneumothorax durch diesen Versuch prüfen können, 
ob das Zwerchfell der kranken Hälfte, wie es ja durch entzündliche 
Verähderung möglich wäre, gelähmt ist oder nicht. 

Zum Schluß stellen wir unsere Resultate zusammen: 

1. Die Befestigung des Mediastinum bzw. des Herz¬ 
beutels am Zwerchfell bedingt, daß bei seitlicher 
Verschiebung des. Mediastinum die eine Seite des 
Zwerchfells entspannt, die andere gespannt wird. 

2. Das Kienböck’sehe Phänomen ist allein durch 
die Saugwirkung der während des Inspirium er¬ 
weiterten Pneumoth oraxseite zu erklären. Es wird 
sowohl das Mediastinum als auch die Zwerchfellhälfte 
angesaugt, während auf der gesunden Seite Luft ein¬ 
strömen kann unddeshalb auf dieser eine Ansaugung 
nicht stattfindet. 

3. Eine Lähmung des Zwerchfells besteht beim 
künstlichen Pneumothorax nicht, bei dem das Zwerch¬ 
fell nicht entzündlich verändert ist und auch keine 
Ursache für eine Schädigung des Phrenikus besteht. 

4. Das Kienböck’sche Phänomen kommt auch bei 
geöffnetem Abdomen zustande, es kann also der ab¬ 
dominale Druck nicht die Ursache sein, vielleicht 
kann er unterstützend wirken. 

5. Mit der Methode der tiefen Atmung bei ge¬ 
hindertem Lufteintritt läßt sich entscheiden, ob eine 
Z w e r c h f e 11 h ä 1 f t e gelähmt ist oder nicht. 
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Aus der inneren Abteilung des städtischen Krankenhauses zu 
Wiesbaden (Prof. Dr. Weintraud). 

Bestehen Beziehungen zwischen chromaffinem System 
und der chronischen Hypertonie des Menschen? 

Ein kritischer Beitrag zu der Lehre von der 
physio-pathologischen Bedeutung des Adrenalins. 

Von 

Dr. E. Frank. 

I. Über die physiologische Bedeutung des Adrenalins für den 

Organismus. 

Es wird jetzt vielfach angenommen, daß das Adrenalin, welches 
sich im chromaffinen Gewebe des Wirbeltierorganismus vorfindet, 
auch dazu bestimmt sei, in diesem Organismus eine Bolle zu spielen: 
man meint z. B., daß es zur Erhaltung des normalen Gefäßtonus 
beitrage. Es wird dabei vergessen, daß hier im Grunde mehr der 
Eindruck der enormen pharmakologischen Wirksamkeit der Sub¬ 
stanz mitspricht als irgend ein zwingender Beweis. A. K o h n J ) glaubt, 
daß überhaupt nur Organe mit typischer drüsiger Struktur ein 
inneres Sekret aus Blut abgeben; ein solches Organ sei z. B. die 
Nebennierenrinde, nicht aber das adrenalinproduzierende Neben¬ 
nierenmark. Nach seiner Meinung würde also das Adrenalin gar 
nicht ins Blut übertreten. Diese Vorstellung ist allerdings nicht 
haltbar; denn Ehr mann 1 2 ) konnte zeigen, daß das Blut der Neben¬ 
nierenvene — im Gegensätze zu dem aller übrigen Gefäßprovinzen 
— am Froschauge deutlich mydriatische Eigenschaften entfaltet. 
Des ferneren hat neuestens Tscheboksaroff, 3 ) in Wiederholung 
älterer, nicht ganz zweifelloser Versuche von Biedl 4 ) und Dreyer, 5 ) 


1) Prager med. Wochenschr. 1900. 

2) Archiv f. exper. Path. u. Pharm. 55. 

3) Pfltiger’s Archiv 137. 

4) Pflüger’s Archiv 67. 

5) Americ. Journ. of Physiol. 2. 
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nachgewiesen, daß das der Nebenniere enströmende Blut seine Eigen¬ 
schaft, den Blutdruck ein wenig (um 20—40 mm Hg.) zu erhöhen, 
während der Splanchnicusreizung auf mehr als das Doppelte (60—80 
mmHg.) steigert; endlich haben Young und Lehmann 1 ) ge¬ 
funden, daß nach Lösung einer Ligatur der Nebennierenvenen beim 
Hunde der Blutdruck etwas ansteigt. Also, daran kann kein 
Zweifel sein, daß Adrenalin in den Kreislauf eintritt und daß unter 
bestimmten Bedingungen die Menge der übertretenden Substanz 
sich vermehrt; aber die Kernfrage wird dadurch nicht beantwortet, 
ob es sich hier um eine echte kontinuierliche innere Sekretion 
handelt, d. h. um die Abgabe einer Substanz an den Organismus, 
die von irgendeinem Organe oder Organsysteme nicht entbehrt 
werden kann. Entscheidend ist offenbar das Verhalten des Tieres 
nach Ausschaltung des chromaffinen Systems, doch kann man diese 
weder in toto noch auch isoliert ausführen, so daß das experi¬ 
mentell Mögliche, die Ausrottung beider Nebennieren, kein ideales 
Vorgehen darstellt; immerhin wären natürlich positive Ausschläge, 
d. h. das Eintreten von Zuständen, die als Gegenteil von Adrenalin- 
eftekten angesehen werden müssen, recht wichtig. Ein solches Re¬ 
sultat schien nun erzielt durch die Experimente von Strehl und 
Weiß, 2 ) denen zufolge nach Exstirpation einer Nebenniere und Ab¬ 
klemmung der Vene der anderen beim Kaninchen der Blutdruck 
alsbald sinkt: leider konnte diese Angabe durch neuerdings aus¬ 
geführte Untersuchungen von Young und Lehmann 3 ) nicht 
bestätigt werden; in sehr sorgfältigen Versuchen haben diese 
Autoren am Hunde gezeigt, daß selbst, wenn das Nebennierenblnt 
mehrere Stunden vom Gesamtkreislaufe abgesperrt war, ein Blut¬ 
druckabfall nicht eintrat. 

Eine zweite Möglichkeit, der Bedeutung des chromaffinen Systems 
nachzugehen, bietet das Studium des Blutzuckergehaltes nach der 
Nebennierenexstirpation. Adrenalininjektion erhöht den Blutzucker¬ 
wert, und wenn das Adrenalin normalerweise bei der Regulation • 
der Zuckerkonzentration im Blute beteiligt ist, so müßte nach Ent¬ 
fernung der Nebennieren Hypoglykämie eintreten. Porges 4 ) fand 
in der Tat beim Hunde schon wenige Stunden nach der Operation 
den Blutzucker stark gesunken; beim nebennierenlosen Kaninchen 

1) Journ. of phvsiol. 37. 

2) Pflügers Archiv SO. 

3) 1. c. und persünl. Mitteilung an S. Vincent, angeführt in dessen Abhandl. 
in Ergebnisse der Phvsiol. IX. 

4) Zeitschr. f. kliu. Med. 00. 
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braucht nach eigenen, gemeinsam mit Isaac 1 ) ausgeführten Unter¬ 
suchungen der Zuckergehalt des Blutes weder nach Stunden noch 
nach Tagen eine Verminderung zu erfahren. Biedl 2 3 ) bezeichnet 
in seinem Lehrbuche der inneren Sekretion unsere Versuche ohne 
Angabe von Gründen nicht als einwandfrei. Soviel ich sehe, läßt 
sich gegen die Versuche nur bemerken, daß die Blutentnahme aus 
der Ohrvene Aderlaß Wirkung haben kann, d. h. in unserem Falle, 
daß sich auf den tatsächlich subnormalen Wert infolge der hyper- 
glykämisierenden Wirkung des Aderlasses ein Plus aufgesetzt habe, 
so daß ein Normalwert vorgetäuscht wurde. Nun haben aber unsere 
Tiere gehungert, und aus den eingehenden Studien von Schenck 8 ) 
über die Aderlaßhyperglykämie geht hervor, daß bei hungernden 
Kaninchen nach Aderlässen keine Erhöhung des Blutzuckers mehr 
eintritt. Wir glauben uns also berechtigt, weiter an der Behaup¬ 
tung festzuhalten, daß beim Kaninchen durch doppelseitige Neben* 
nierenexstirpation das Blutzuckerniveau nicht tangiert zu werden 
braucht. Eher bin ich geneigt zu glauben, daß bei den Versuchen 
von P o r g e s temporäre, durch die eingreifende Operation bedingte 
Verhältnisse Vorgelegen haben; hätten seine Tiere länger gelebt, 
so wäre vielleicht der Blutzuckergehalt wieder angestiegen, wie es 
in der Tat in einem seiner Versuche der Fall ist. 

Es läßt sich demnach zurzeit weder aus der Untersuchung des 
Blutdruckes noch der des Blutzuckers die Unentbehrlichkeit des 
Adrenalins für den Organismus ableiten. Ich glaube auch nicht, 
daß Fragestellungen dieser Art zum Ziele führen werden; denn sie 
gehen von der meines Erachtens falschen Voraussetzung aus, daß 
das Adrenalin in den Mengen, in denen es im Organismus kreist, 
aktuelle Veränderungen hervorbringt, z. B. den Tonus eines Ring¬ 
muskels erhöht oder die Sekretion einer Drüse auf einer gewissen 
Höhe hält. Die Substanz wirkt in kleinsten Mengen auf ihr 
Substrat nicht erregend, sondern modifiziert dessen Erreg¬ 
barkeit, und zwar — so paradox das zunächst klingen mag — 
wahrscheinlich nicht im Sinne einerSteigerung, sondern 
einer Abdämpfung der Anspruchsfähigkeit. 

Der Angriffspunkt des Adreualins ist gut bekannt. 4 * ) Es hat 


1) Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1909 u. Zeitschr. f. exper. Pathol. u. 
Therapie 8. 

2) Innere Sekretion 1910, Urban u. Schwarzenberg. 

3) Pflügers Archiv 57. 

4) Vgl. für das Folgende die Darstellungen von Lnngley, Journ. of 

physiol. 33 u. Elliot, dieselbe Zeitschr. 32. 
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in bezug auf ein Organ den gleichen Effekt wie die Reizung des¬ 
jenigen dem Grenzstrang des Sympathicus entstammenden Nerven, 
der dieses Organ versorgt. Das Adrenalin ist wirksam, auch wenn 
der sympathische Nerv vollständig degeneriert ist: also greift es 
nicht an der Nervenendigung an. Die Adrenalinwirkung hört aber 
auf, wenn man gleichzeitig Chrysotoxin oder Apocodein appliziert, 
während direkte Reizmittel der glatten Muskulatur, z. B. Chlor- 
baryum, in diesem Falle unvermindert wirksam bleiben: also greift 
Adrenalin auch nicht an der funktionierenden Substanz der Muskel¬ 
oder Drüsenzelle an. Man muß sich vielmehr mit Langley und 
Elliot vorstellen, daß das Adrenalin auf eine „Seitenkette“ des 
Protoplasmas ein wirkt, auf ein Gebilde jedenfalls, das trophisch zu 
der betreffenden Organzelle gehört, aber elektiv auf den sympathi¬ 
schen Nerven eingestellt ist. Es hat sich nun ferner die höchst 
merkwürdige Tatsache ergeben, daß der Effekt des Adrenalins 
stärker und nachhaltiger ist, wenn der Nerveneinfluß auf das Er¬ 
folgsorgan aufgehoben ist, d. h. nach postganglionärer Durch¬ 
schneidung oder völliger Degeneration des sympathischen Nerven. 
Jene eigentümliche „organo-neurale Junktion“ reagiert also heftiger 
auf das Adrenalin, wenn sie dem Nerveneinflusse nicht mehr unter¬ 
liegt. Umgekehrt möchte ich nun vermuten, daß sich der nervöse 
Impuls kräftiger an ihr manifestieren kann, wenn sie völlig leer von 
Adrenalin ist. Man darf sich die rezeptive Gruppe vielleicht als 
einen Polyceptor vorstellen, dessen einzelne Arme entweder vom 
Adrenalin oder vom Chemismus der Nervenerregung besetzt werden 
können, durch das Adrenalin daher für den Nerven, durch den 
Nerven für das Adrenalin verstopft werden: Adrenalin und sym¬ 
pathischer Nerv halten sich, wenn man so will, gegenseitig im 
Schach. 

Im Sinne dieser Anschauung hätte das innere Sekret des 
Nebennierenmarkes — im Gegensätze zu vielfach gehegten Vor¬ 
stellungen — nicht die Aufgabe, den Tonus sympathisch innervierter 
Organe zu erhöhen und als Folge etwa Blutdruck und Blutzucker 
auf ihr normales Niveau zu heben, sondern es wäre — gerade in 
den minimalen Mengen, in denen es im Organismus kreist — dazu 
bestimmt, die Nervenerregung, die jenen Normaltonus herstellt, ab¬ 
zudämpfen, Tonusüberschreitungen vorzubeugen. 
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II. über pathologische Funktionssteigerung des chromafflnen 
Systems; Präzisierung der Fragestellung. 

Ist schon die physiologische Bedeutung des chromaffinen 
Systems noch sehr der Diskussion bedürftig, so gilt dies in er¬ 
höhtem Maße für alle pathologischen Zustände, die auf das Konto 
des Nebennierenmarkes geschrieben werden. Mit dem Begriffe der 
„Überfunktion des chromaffinen Systems“, dessen Heranziehung zur 
Erklärung mancher Bilder der menschlichen Pathologie sehr modern 
ist, verbindet man die Vorstellung, daß temporär oder dauernd im 
Organismus endogen so viel Adrenalin gebildet werden kann, wie 
im Experiment notwendig ist, um die bekannten pharmakologischen 
Wirkungen der Substanz zu erzeugen. Sichergestellt erscheint eine 
vermehrte Adrenalinproduktion bei gewissen Formen der Basedow¬ 
schen Krankheit, 1 2 3 * ) aber der Erregungszustand im Sympathicus, der 
in diesen Fällen besteht, ist nun nicht etwa die Folge der Adre¬ 
nalineinwirkung, sondern der Kausalzusammenhang ist umgekehrt: 
weil durch den Hyperthyreoidismus der Sympathicus in Erregung 
versetzt ist, kommt es zu einer vermehrten Adrenalinsekretion, in¬ 
dem naturgemäß auch jener Zweig des Sympathicus, der die Neben¬ 
nieren innerviert, an der allgemeinen Erregungssteigerung teil¬ 
nimmt. 5 ) 

Als durchaus hypothetisch muß hingegen zurzeit noch alles 
gelten, was über Beziehungen des chromaffinen Systems zur dia¬ 
betischen Stoffwechselstörung oder zu der Blutdrucksteigerung bei 
Nephritis ausgesagt wird. Was den Diabetes betrifft, haben Isaac 
und ich 8 ) in früheren Arbeiten auseinandergesetzt, daß die Er¬ 
kenntnis des Mechanismus der glykosurischen Wirkung des Adre¬ 
nalins der Annahme, daß diese Substanz in der Pathogenese der 
Stoffwechselstörung eine Rolle spiele, nicht eben förderlich sei. 
Das Adrenalin übt seine Reizwirkung ganz universell an jedem 
Organ, auf das ein „sympathischer“ Nerv Einfluß hat, und die 
hyperglykämisierende Wirkung ist sozusagen nur die Anwendung 
dieses Gesetzes auf die Leberzelle. Solange keine Erklärung dafür 
vorliegt, daß der allgemeine Blutdruck in unkomplizierten Fällen 


1) Kraus u. Friedenthal, Berl. klin. Wochenschr. 1908. — Frankel, 
Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. 60. 

2) cf. die früher erwähnten Resultate der Splanchnicusreizung von Tsche- 
boksaroff. 

3) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie 8. — Archiv f. exper. Pathol. n. 

Pharmakol. 64. 
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von Diabetes mellitus durchaus unverändert bleibt, muß man sich 
mit der Einführung einer adrenalinogenen Komponente in die 
Pathogenese der Diabetes sehr bedenken und in hohem Maße be¬ 
zweifeln, ob die Nebennieren auch nur im entferntesten ein dia- 
betogenes Organ vom Range des Pankreas darstellen. 

Nimmt man mit Schur und Wiesel 1 2 3 ) an, daß die Blutdruck¬ 
steigerung bei Nierenerkrankungen auf dem Wege über die Neben¬ 
nieren zustande komme, so wird, ebenso wie beim Diabetes die 
Hypertension, hier bei der Hypertension die begleitende Hyper¬ 
glykämie zu fordern sein. Mit der Frage, ob diese tatsächlich vor¬ 
handen ist, werde ich mich eingehend beschäftigen; zuvor muß 
aber der Begriff der chronischen Hypertonie des Menschen selbst 
einer Erörterung unterzogen werden, da, wie sich zeigen wird, in 
den bisherigen Untersuchungen über vermehrte Nebennierentätig¬ 
keit bei hohem Blutdrucke zwei offenbar heterogene Formen der 
Blutdrucksteigerung fast durchgehends zusammengeworfen worden 
sind. Im allgemeinen wird angenommen, daß die Blutdruckerhöhung 
bei den anatomisch trennbaren Formen der Nierenerkrankung 
auf prinzipiell dem gleichen Wege zustande komme, daß nämlich 
# die kranke Niere jedenfalls der Ausgangspunkt, das Primäre, die 
Drucksteigerung aber eine irgendwie vermittelte Folgeerscheinung 
sei.-) Nun ist es aber neuerdings durch die Arbeiten von Jo res®) 
höchst wahrscheinlich geworden, daß die genuine Schrumpfniere, 
die als Paradigma einer nephrogenen Hypertension gilt, gerade 
ganz ausgeschaltet werden muß: denn bei dieser Erkrankung ist 
die (zur Blutdrucksteigerung führende) Tonuserhöhung der kleinen 
Arterien des Gesamtkörpers das Primäre, eine echt atherosklerotische 
Intimaerkrankung der nämlichen'Gefäße das chronologisch folgende 
und die auf Grund dieses auch in den Nieren auftretenden Getäß- 
prozesses einsetzende Nierenschrumpfung nur ein häufiges, aber 
keineswegs obligatorisches Tertiärstadium. 

Ich werde im folgenden dieses Krankheitsbild als essen¬ 
tielle Hypertonie 4 ) bezeichnen, im Gegensätze zu den sym- 

1) Wiener kliu. Wochensehr. 1907 Nr. 40. 

2) Vgl. für das Folgende die ausführlichere Darstellung, die ich in dem Vor¬ 
trage „Über Niere, Nebenniere und hoben Blutdruck 4 Berl. klin. Woehenschr. 
1911 Nr. 14 gegeben habe. 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. 94. Virchow’s Archiv 178 u. 181. 

4) ln einer früheren Publikation (Berl. klin. Woehenschr. 1911 Nr. 14) habe 
ich von „hypertonischer Diathese 4 gesprochen: „Diathesis 4 ist dabei iin Sinne 
von „Zustiimllichkeit". ..Verfassung 4 genommen; da in den Referaten über die 
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ptomatischen, speziell den echten nephrogenen Blutdrucksteige¬ 
rungen. Klinisch ist zu bemerken, daß die Werte bei den von der 
Niere her ausgelösten Druckerhöhungen im allgemeinen wesent¬ 
lich hinter denen bei der „primären“ Form Zurückbleiben; für 
letztere dürfte 300 cm H 2 0 der nicht selten überschrittene Durch¬ 
schnittswert sein. 

Der erhöhte Tonus der Arteriolenringmuskulatur bei der 
„essentiellen Hypertonie“ bleibt ätiologisch zunächst ganz unklar, 
und es ist gewiß sehr verlockend, in einer übermäßigen Speisung 
des Organismus mit Adrenalin das pathogenetisch Bedeutsame zu 
sehen. Wie bereits ausgeführt, läßt sich der Frage eines solchen 
Zusammenhanges durch Blutzuckeruntersuchungen näher treten. 


III. Paralleluntersuchungen Qber das Verhalten des Blut¬ 
druckes und des Blutzuckers nach Adrenalininjektionen. 

Um ein Urteil darüber zu gewinnen, welcher Grad der Hyper¬ 
glykämie beim spontan hypertonischen Menschen etwa zu erwarten 
sei, habe ich zunächst den Einfluß einer wirksamen Adrenalindosis 
untersucht. Zu diesem Zwecke habe ich einer Anzahl von Indivi¬ 
duen verschiedenen Alters, die sich wegen geringfügiger Be¬ 
schwerden im Krankenhaus aufhielten, die jetzt häufig verabfolgte 
medikamentöse Gabe von 0,001 Suprarenin (Höchst) am Unterarm 
subkutan injiziert und einerseits den Blutdruck */ 4 Stunden lang 
verfolgt, andererseits den 8 / 4 Stunden nach der Injektion bestehen¬ 
den Blutzuckergehalt mit dem unmittelbar vor derselben er¬ 
mittelten Normalwerte verglichen. Von Fällen, bei denen aus theo¬ 
retischen Gründen eine von der normalen abweichende Reaktion 
auf das Adrenalin möglich war, habe ich herangezogen drei 
Patienten mit Asthma bronchiale, einen mit „Kropfherz“, endlich 
einen, bei dem wegen der starken Ermüdbarkeit, der hochgradigen 
Braunfärbung des ganzen Kopfes, großer allgemeiner Schwäche 
und wegen plötzlich auftretender heftiger Magen-Darmerscheinungen, 
sowie wegen eigentümlicher, psychogener, epileptoider Anfälle die 
Diagnose Morbus Addisonii gestellt werden mußte. 


Diathesen auf dem letzten Kongreß für innere Medizin das Wort aber durchaus 
in dem prägnanteren Sinne von Dispositio, Krankheitsbereitschaft verwendet 
wurde, scheint es mir richtiger, diesem Sprachgebrauche zu folgen und die Be¬ 
zeichnung „hypertonische Diathese* fallen zu lassen. 
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Die in der Tabelle I zusammengestellten Resultate zeigen 
zunächst, daß 1 mg der Substanz, subkutan appliziert, Blutdruck 
und Blutzucker sehr entschieden beeinflußt. Was die Blutdruck¬ 
kurve betrifft, so handelt es sich um einen typischen Ablauf: im 
allgemeinen ist nach 5 Minuten eine sehr deutliche Steigerung des 
systolischen Druckes vorhanden, die nach 10—15 Minuten den 
Höhepunkt erreicht, sich einige Zeit auf der Höhe hält, um nach 
30 Minuten deutlich, nach 45 Minuten bereits wieder beträchtlich 
zu sinken. Ganz unberührt zeigte sich der Druck nur in einem 
Falle, gering ist der Ausschlag bei den Patienten mit Asthma 
bronchiale, als enorm muß die Wirkung bei dem Patienten mit 
Thyreoidismus sowie bei dem Addison-Kranken bezeichnet werden. 
Die Druckerhöhung kann 55—140 cm H,0 betragen; der dia¬ 
stolische Druck kann praktisch als unverändert angesehen werden. 

Man hat den Blutdruck nach Adrenalininjektionen schon mehr¬ 
fach messend verfolgt; doch sind merkwürdigerweise die Autoren 
zu sehr verschiedenen Resultaten gekommen. Über ähnliche Be¬ 
funde wie den von mir erhobenen berichten Boy-Teissier 1 ), 
Falta und Rudinger 2 3 ), Kauert 8 ), während Kirchheim 4 5 ) 
und v. den Velden 6 ) Blutdruckerhöhung nicht konstatieren 
konnten. Letzterer meint, daß beim Gesunden der Blutdruck un¬ 
verändert bleibe, dagegen bei bakteriotoxisch geschädigtem Kreis¬ 
lauf (Pneumonie, Typhus, Sepsis) ansteige. Im Gegensätze hierzu 
habe ich erst kürzlich bei einem Manne mit schwerer, letal endigender 
Pneumonie, an zwei aufeinanderfolgenden Tagen nach der Adrenalin- 
injektion den Blutdruck völlig unbeeinflußt gesehen. 

Worauf die Differenzen der Autoren beruhen, ist nicht leicht 
zu sagen; keinesfalls kann die Sache so liegen, wie v. den Velden 
meint, daß man in jedem Falle mit positivem Ausschlag zufällig 
in eine kleine Vene geraten sei. Abgesehen davon, daß dies doch 
im allgemeinen bei subkutanen Injektionen nicht zu geschehen 
pflegt, ist das Charakteristische der intravenösen Einverleibung der 
brüske, kurzdauernde Anstieg, während bei subkutaner Injektion 
wie meine Versuche zeigen, ein allmähliches Ansteigen und ein 
allmähliches Abklingen die Regel ist Beim Kaninchen läßt sich, 


1) Comptes rend. de la soc. de biologie 1905, I u. II. 

2) Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1909 Vortrag XXVI. 

3) Deutsches Archiv f. klin. Med. 100. 

4) Münch med. Wochenschr. 1910. 

5) Ibid. 1911 Nr. 4. 
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wie Meitzer 1 ) neuerdings gefunden hat, die gleiche Art des 
Druckablaufs erzeugen, wenn man (mit allen Kautelen, so daß die 
Verletzung eines Blutgefäßes sicher ausgeschlossen ist), das Adre¬ 
nalin mitten in den Musculus sacrospinalis einbringt. Er schließt 
daraus, daß die Adrenalinlösung offenbar sehr rasch von den Kapillar¬ 
gefäßen des Muskels aufgesaugt wird, und ich möchte demnach 
auch für die subkutane Injektion beim Menschen, wenigstens für 
die am Arm 2 3 ) ausgeführte, annehmen, daß die Resorption nicht auf 
dem Lymphwege, sondern mittels der Blutkapillaren erfolgt. 

Die Blutdrucksteigerung ist meiner Ansicht nach um so weniger 
verwunderlich, als gewisse subjektive und objektive Symptome, die 
nach der Adrenalininjektion zur Wahrnehmung gelangen, anzeigen, 
daß eine recht eingreifende Einwirkung auf den Organismus statt- 
iindet; ich habe wenigstens in den meisten meiner Fälle die gleichen 
Dinge wahrgenommen, die Liebermeister an sich selbst be¬ 
obachtet hat: es tritt ein leichter Tremor auf, ferner verschieden 
lokalisierte Parästhesien, ein eigentümliches Gefühl von seiten des 
Herzens, als ob es ganz besonders stark gegen die Brustwand 
schlage; endlich finden sich gelegentlich sehr deutliche Extrasystolien. 

Wenn die Substanz den Organismus solchermaßen affiziert, 
muß man naturgemäß auch die möglicherweise psychogene Natur 
der Blutdrucksteigerung in Erwägung ziehen, zumal erst kürzlich 
Zabel a ) und Schrumpf 4 ) die Aufmerksamkeit auf die Erheblich¬ 
keit affektiv vermittelter Blutdruckschwankungen gelenkt haben. 
Ich möchte es für ausgeschlossen halten, daß eine so gesetzmäßige 
Reaktion, wie ich sie beschrieben habe, psychischer Natur sei, 
aber nicht in Abrede stellen, daß bei auffallend hohen Werten 
eine psychische Komponente beteiligt sei. Im ganzen ist es mir 
nicht zweifelhaft, daß das unter die Haut des Armes ge¬ 
spritzte Adrenalin in der Dosis von 0,001 g bei sehr 
vielen Menschen eine sehr beachtenswerte Druck- 
s t e i g e r u n g h e r v o r r u ft. 

Mit noch größerer Regelmäßigkeit als der Blutdruck pflegt 
der Blutzuckergehalt zu steigen. Die Adrenalinhyperglykämie 
wurde nur in einem Falle ganz vermißt; nach etwa 20 Minuten 
scheint sie, wie Fall IV lehrt, zu beginnen und nach etwa : V 4 Stunde 
ist sie sehr ausgesprochen; da der Termin ziemlich willkürlich ge- 

1) Herl. k 1 in. Wochenschr. 1911 Nr. 10. 

2) Vom Oberschenkel aus ist die Wirkung nach Kauert wesentlich geringer. 

3) Miincli. med. Wochenschr. 1910 Nr. 44. 

4i Deutsche med. Wochenschr. 1910 p. 2H85. 
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der "War, ist es natürlich möglich, daß in einigen Fällen nicht 
a^^chste Wert ermittelt wurde; in einer Reihe von Fällen kann 
er Zuckergehalt kaum höher gewesen sein, da sonst unbedingt 
^ _° s uri e hätte eintreten müssen. Diese ist fast konstant aus- 
5^1ieben, ein Umstand, der aufs neue lehrt, wie wichtig zur Be¬ 
urteilung von Alterationen des Kohlenhydratstoffwechsels Blut¬ 
zuckerbestimmungen sind. 

Der Befund der konstanten Erhöhung der Blutzuckerkonzen¬ 
tration legt es nahe auf die von Eppinger und Heß 1 ) aufge- 
gestellte Behauptung einzugehen, daß das Adrenalin nur bei 
»svmpatbikotonischen“ Individuen glykosurisch wirke. Diese Autoren 
haben den von der Physiologie nacligewiesenen Antagonismus 
zweier vegetativer Xervens 3 'steme des „sympathischen“ und des 
„autonomen“ (Sensu strictiori) für die menschliche Pathologie nutz¬ 
bar zu machen gesucht: sie glauben, daß es möglich sei, die 
Menschen in „sympathikotonische und autonomo-(vago-)tonische“ 
einzuteilen und sie verwenden als Diagnostikum das Versagen der¬ 
jenigen Pharmaka, die elektiv auf eines der genannten beiden 
Systeme wirken, also des autonomotropen Pilocarpins bei Menschen, 
deren Sympathicustonus erhöht ist, des sympathikotropen Adrenalins 
bei Menschen, deren Vagustonus überwiegt. Vagotonische Indi¬ 
viduen reagieren nach ihrer Ansicht nicht mit Glykosurie auf 
Adrenalin; danach müßten meine Versuchspersonen fast durch- 
gehends Vagotoniker sein. Das halte ich für höchst unwahr¬ 
scheinlich; ich glaube vielmehr, daß die Zuckerausscheidung im 
Harne etwas sehr Launisches ist, das von mehreren, vom Nerven¬ 
system jedenfalls unabhängigen Faktoren beeinflußt wird, mit anderen 
Worten, daß allein Bl utzuckerbestimmungen über die Wirkung 
des Adrenalins auf den Zuckerstoffwechsel entscheiden können. 
Legt man nun aber die fehlende oder geringfügige Hyperglykämie 
als Kriterium der Vagotouie zugrunde, so würden sich unter meinen 
Fällen überhaupt keine vagotonischen befinden. Nun leiden aber 
(frei der untersuchten Individuen an echtem Asthma bronchiale, 
bitlPf Krankheit, die ich mit Eppinger und Heß als Paradigma 
^ vag oton i sc h en Zustandes ansehen möchte. Es bestimmt mich 
el1t 0 folgendes: Wenn wirklich, wie ja schon lange behauptet wird, 
(l *\ asthmatische Anfall durch einen auf Vagusreizung be- 
uliend en Krampf der Bronchiolen ausgelöst wird, dann muß nach 
dem allgemeinen Schema der Antagonismus der vegetativen Nerven- 


1) Ztitscbr. f. klin. Medizin Bd. 07 
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Systeme das Adrenalin durch Reizung der sympathikotropischen 
Rezeptivsubstanz der Broncbialmuskelzelle deren Erschlaffung be¬ 
wirken. Diese Spekulation wird nun durch die klinische Er¬ 
fahrung in glänzender Weise bestätigt: es grenzt ans Wunder¬ 
bare, wie das Adrenalin, in Dosen von 0,0005—0.001 g subkutan 
injiziert, den schwersten asthmatischen Anfall coupiert Der ganz 
typische Ablauf ist der, daß der Patient nach 6—10 Minuten 
selbst angibt, „jetzt ändert sich etwas“; dann werden die Atem¬ 
züge ruhiger, nach wenigen Minuten atmet der Patient ohne jede 
Mühe ganz flach; zugleich pflegt das laut hörbare Giemen und 
Pfeifen völlig zu verschwinden. Ein anderer wichtiger Beweis 
für das Bestehen eines erhöhten Tonus im autonomen System bei 
den Kranken mit Asthma bronchiale scheint mir darin zu liegen, 
daß, wie schon erwähnt, nach Adrenalin der Blutdruck nur wenig 
steigt: im Anfalle kann sogar, wie ich mich überzeugt 
habe, die Blutdrucksteigerung ganz fehlen. 

Diese vagotonischen Individuen haben nun nach Adrenalin¬ 
injektion mit sehr starker Hyperglykämie reagiert; in Fall XI 
ist während des asthmatischen Anfalles durch Adrenalin der Blut¬ 
zucker auf den sehr hohen Wert von 0,22% gestiegen. Das 
Adrenalin hat also durchaus nicht, wie Eppinger und Heß 
annehmen, seine Einwirkung auf den Zuckerstoffwechsel bei er- 
erhöhtem Tonus des autonomen Systems eingebüßt. Diese Fest¬ 
stellung steht in gutem Einklang mit der von Isaac und mir 1 ) 
im Experiment gefundenen Tatsache, daß auch elektiv autonomotrope 
Substanzen wie Cholin und Pilocarpin ohne hemmenden Einfluß auf 
die Adrenalinhyperglykämie sind. Wir haben daraus den Schluß 
gezogen, daß, im Gegensätze zu der sonst an so vielen Organen 
bestehenden Doppelinnervation, an der Leberzelle sich nur 
„sympathikotropische“ Einflüsse geltend machen. Diese nun auch 
für den Menschen bestätigte Ausnahmestellung der Leber macht 
die Adrenalinprobe im Sinne von Eppinger und Heß zum 
Nachweise des vagotonischen Zustandes illusorisch: denn wenn der 
Vagus (das autonome Nervensystem Sensu strictori) gar keinen 
Einfluß auf die hyperglykämisierende Wirkung des Adrenalins hat, 
kann selbstverständlich ein Ausbleiben der Glykosurie nicht, wie 
Eppinger und Heß wollen, auf einen erhöhten Vagustonus bezogen 
werden: mit Glykosurie reagieren überhaupt nur wenige Indi¬ 
viduen auf die Gabe von 1mg; mit Hyperglykämie antworten 

l) l. c. 
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•aber die vagotoniscben ganz in dem gleichen Grade wie die Normal¬ 
personen. 

IV. Über das Verhalten des Blutzuckers bei der „essentiellen 

Hypertonie“. 

Sobald soviel Adrenalin in den Kreislauf eintritt, daß der Blut- 
-drack zu steigen beginnt oder, allgemeiner gesagt, die sympathisch 
innervierten Organe eben reagieren, hebt sich, wie Ritzmann 1 ) 
gezeigt hat, auch das Blutzuckerniveau. Aus den Untersuchungen 
Pollak’s 2 3 ) geht hervor, daß irgendeine Gewöhnung nicht statt¬ 
findet : wohl kann allmählich die Zuckerausscheidung im Harn aus- 
bleiben; die Hyperglykämie erhält man auch nach tagelanger Appli¬ 
kation des Mittels immer wieder in der alten Stärke. Man wird 
-also annehmen dürfen, daß auch jene chronische maximale Hyper¬ 
tension, die ich als „essentielle Hypertonie“ bezeichnet habe, von 
Hyperglykämie begleitet sein müsse, falls wirklich eine Überfunktion 
des chromaffinen Systems für die Drucksteigerung verantwortlich 
zu machen wäre. Als ich mich, diesem Gedankengange folgend, 
bereits mit Blutzuckeruntersuchungen bei hypertonischen Menschen 
beschäftigte, erschien eine Arbeit von E.Neubauer, 8 ) der, von den 
gleichen Gesichtspunkten aus, allerdings ohne die verschiedenen 
Formen der Blutdrucksteigerung zu scheiden, an die Untersuchung 
des Zuckergehaltes im Blute von Nierenkranken herangetreten war. 
Er glaubt in der Tat gefunden zu haben, daß der Hypertonie der 
Nephritischen eine Hyperglykämie entspricht. Ich kann aber seinen 
Versuchsergebnissen Beweiskraft nicht zuerkennen: wenn man ein 
so vieldeutiges Symptom wie die Hyperglykämie speziell auf einen 
Adrenalinüberschuß im Blute beziehen will, müssen naturgemäß 
alle Zustände ausgesclialtet werden, die an sich zu einer Störung 
des Kohlehydratstoffwechsels führen können, also z. B. das apo- 
plektische Coma, die Urämie, stärkere Herzinsnfficienz mit Dyspnoe, 
chronischer Alkoholismus. Legt man diesen Maßstab an, so sind 
alle Fälle Neubauer’s, bei denen eine nennenswerte Erhöhung 
des Zuckers im Gesamtblut über den physiologischen Grenzwert 
(0,105 %) 4 * ) sich findet, zu streichen, es bleiben noch zwei Fälle mit 
den eben übernormalen Werten 0,119% und 0,1152%: bei diesen 


1) Arcb. f. expcrim. Pathol. u. Pharmakol. (51. 

2) Arcli. f. exptTiin. Pathol. u. Piiannakol. (5.1 u. Xoitschr. f. pliysiul. (hciuio (53. 

3) Biocliem. /»itsclir. 2.V 

4) cf. Li cf mann u. £torn, Biocliem. Zeitsdir. 1. 

Deutsches Archiv für kl in Medizin. m.T IM. -< 
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ist aber der Blutdruck (150 mm Hg. nach Gärtner) nicht hoc!» 
genug für eine „essentielle Hypertonie“ in meinem Sinne. 

Meine eigenen Untersuchungen lehren, daß im allgemeinen 
von einer Hyperglykämie bei der essentiellen Hyper¬ 
tonie des Menschen nicht gesprochen werden kann; 
ich lasse die Blutzuckerzahlen von zehn Individuen folgen, die 
klinisch als unzweifelhafte Träger des in Rede stehenden Krank¬ 
heitsbildes anzusehen waren; in zwei Fällen konnte histologisch 
durch Feststellung der diffusen Atherosklerose der kleinen Getaße 
der Nieren im Sinne von Jores die Diagnose gesichert werden. 

Tabelle H. 


Name 

Zuckergehalt °/ 0 

u, sr | 

Systol. 

Blutdruck 

in 

cm H 2 0 

Bemerkungen 

I. Joh. D., 

42 J. 

0.08 

0,09 

i 

j 300 

Bleiarbeiter; kein Albuinen. Herz¬ 
kraft intakt 

II. H., 29 J. 

- 

0.07 

280 

Mitunter Oppressiousgefiüil auf 
der Brust, Albuminurie 

III. Julius H., 
39 J. 


0.105 

300 

Bruder des vorigen; linksseitige 
Hemiplegie; der Insult lugt 
längere Zeit zurück. Herzkraft 
intakt, kaum Albumen 

IV. Faul Fr., 
65 J. 

0,09 

0,105 

315 

Gelegentlich Anfälle von Asthma 
cardiale, manchmal eine Spur 
Albumen 

V. Joh. L., 

54 J. 

— 

0,11 

310 

Herzkraft intakt, Albuminurie 

VI. Joh. C., 

54 J. 

0.085 

1 

1 

0.112 

240 

1 

Stadium der Herzinsufticienz. 
Autopsie: Granularatrophie 
der Niere, alle kleineren Ge¬ 
fäße atherosklerotiseh 

VII. Kl. 

0,083 j 

0,105 

320 

Stadium der Herzinsufficienz 

VIII. Josephine , 
F., 47 J. 

0.105 

0,115 

310 

Herzkraft intakt, vereinzelte cere¬ 
brale Insulte 

IX. Anna X.. 
44 J. 

0.107 

— 

300 

Azotämie (Kest-N 0.3%) 

X. Frau G., 

47 J. 

0.105 ' 

0.115 

290 

Stadium der Herzinsufficienz. 
Autopsie: Nieren makrosL 
unverändert; mikrusk: Athero¬ 
sklerose aller kleineren Getahe 


Ich habe die Untersuchung mit Absicht hauptsächlich auf das 
Blutplasma erstreckt, da dieses nach eigenen früheren Erfah- 
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rungen*) wesentlich mehr Zucker enthalten kann als das Gesamt¬ 
blut, so daß Hyperglykämien bei alleiniger Berücksichtigung des 
Gesamtblutes entgehen können. Im Plasma ist nach eigenen Unter¬ 
suchungen ’) der physiologische Grenzwert des Zuckergehaltes bei 
0,12 °/ 0 anzusetzen. 

Daß die Blutzuckerwerte bei den Hypertonischen sich durch¬ 
aus im Rahmen des Normalen halten, wird sehr klar durch einen 
Vergleich mit den Ergebnissen der Adrenalininjektionsversuche: 
Man wird den spontan eintretenden Zustand der kranken Menschen 
mit den experimentellen Verhältnissen bei Adrenalinzufuhr nicht 
schematisch vergleichen; aber die nach Adrenalin auftretenden Blut¬ 
zuckersteigerungen (0,14—0,22 %) wären für den hypertonischen 
Menschen als Mindestwerte zu verlangen, da ja der Blutdruck bei 
der im Experiment gewählten Dosis noch weit hinter dem beim 
hypertonischen Menschen durchschnittlich beobachteten (300 cm H 2 0) 
zurückbleibt. 

Eine Bestätigung meiner Resultate erblicke ich in Bestimmungen 
des Zuckers im Gesamtblut, die Weiland 1 2 ) bei Kranken mit 
.,chronisch interstitieller Nephritis“ ausgeführt. Sicherlich sind 
einige von diesen der hypertonischen Gruppe zugehörig: in keinem 
Falle aber überschritt der Blutzuckergehalt die Grenze der Norm. 

In einem Falle meiner Beobachtung ergab sich im Plasma der 
ein wenig zu hohe Wert von 0,135 °/ 0 : es handelte sich aber um 
chronischen Alkoholismus; in einem anderen Falle fand ich im Ge¬ 
samtblut 0,115 °/ 0 , im Serum 0,165 °/ 0 : der Patient befand sich 
jedoch im Stadium der Herzinsuflicienz und war dauernd dyspnoisch. 

Unzweifelhaft sind in der vorliegenden Frage 
die negativen Befunde ausschlaggebend, und man wird 
nach meiner Meinung die Blutzuckerwerte um so weniger der 
oberen physiologischen Grenze sich nähern sehen, je unkomplizierter 
der Fall ist, je mehr der hohe Blutdruck das einzige Symptom der 
Erkrankung bildet, gegen den das Herz noch mit ungebrochener 
Kraft ankämpft. 

Jener Parallelismus zwischen Blutdruck- und Blutzuckersteige¬ 
rung, der im Experiment für die Adrenalinwirkung so charakte¬ 
ristisch ist, fehlt bei der „essentiellen Hypertonie“ durchaus. Es 
scheint mir daher der Schluß berechtigt, daß das chromaffine 
System an der Entstehung dieser chronischen Hyper- 


1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie 70. 

2) Zentralbl. f. d. gesamte Physiol. u. Pathol. des Stoffw. liJlO. 
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tonie des Menschen par excellence nicht beteiligt 
ist. Damit im Einklang sind neue sorgfältige Untersuchungen 
Kretschmer’s 1 ) über den Adrenalingehalt des Blutes. Dieser 
Autor hat mit der bei Einhaltung aller Kautelen sehr exakten 
Methode von 0. B. Meyer zeigen können, daß das Serum von 
Individuen mit klassischer Schrumpfniere auf den überlebenden 
Arterienstreifen keinen Einfluß besitzt, d. h. daß in diesen Fällen 
keine Adrenalinämie besteht. Die Voraussetzung, von der Schur 
und Wiesel bei Aufstellung ihrer Hypothese ausgegangen sind, 
ist demnach, für die essentielle Hypertonie wenigstens, irrig. 

Über das Verhalten des Blutzuckers bei den echten nephri- 
tischen mit Blutdrucksteigerung einhergehenden Prozessen (akute, 
chronische Glomerulonephritis und sekundäre Schrumpfhiere) habe 
ich eigene Erfahrungen nicht gesammelt; doch liegen für die akute 
Nephritis Angaben von Weiland 2 ) vor, denen zufolge die Blut¬ 
zuckerwerte eher ziemlich niedrig sind. Es ist sicherlich nicht 
leicht einzusehen, wie die Nebenniere durch die erkrankte Niere 
zu gesteigerter Funktion angeregt werden solle. Es erscheint für 
diese Fälle wahrscheinlicher, daß die aus den Nieren selbst isolierte 
drucksteigernde Substanz, 8 ) das „Renin“, eine Rolle spielt. 

1) Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1910 Vortrag LXXV. 

2) ]. c. 

3) Tigerstedt u. Bergmann, Skandin. Arch. f. Physiol. 8. — Bingel 
u. Strauii, dieses Archiv 96. 
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Aus dem Sanatorium Groedel, Bad-Nauheim. 

Über die Form der Herzsilhouette bei den angeborenen 

Herzkrankheiten. 

Von 

Dr. Theo Groedel und Dr. Franz M. Groedel. 

(Mit 9 Abbildungen.) 

Als wir vor 3 Jahren in diesem Archiv*) eine Zusammen¬ 
stellung der Herzformen bei den häufigsten Eiappenerkrankungen 
brachten, sagten wir bereits, daß auch für die verschiedenen Arten 
des Vitium cordis congenitum bestimmte charakteristische Herz¬ 
silhouetten festzustellen seien. Wenn wir erst heute unsere dies¬ 
bezüglichen Erfahrungen mitteilen, möge dies als Beweis dafür 
dienen, daß wir eine genügende Anzahl von Beobachtungen ge¬ 
sammelt haben, und wir daher wohl hoffen dürfen, daß auch dies¬ 
mal unsere Befunde bei der wünschenswert ausgedehnten Nach¬ 
prüfung voll bestätigt werden. 

Unter den angeborenen Herzerkrankungen werden an erster 
Stelle stets die Herzverlagerungen aufgeführt. Daß hier die Röntgen¬ 
untersuchung ganz besonders geeignet ist, die Diagnose za stützen, 
liegt auf der Hand. 

Bezüglich der früher nicht allzuselten diagnostizierten ange¬ 
borenen isolierten Dexiokardie können wir leider über 
eigene Beobachtungen nicht berichten. Auch in der Röntgen- 
literatur sind diesbezügliche Mitteilungen auffallend spärlich an- 
zutreflfen. Es wird wohl den meisten Untersuchern wie uns er¬ 
gangen sein, daß sie in der Mehrzahl der Fälle gerade durch die 
Röntgenuntersuchung eine anatomische Ursache der Dextrokardie 
— fast immer pleuritische Verwachsungen, von oft sehr geringer 
Ausdehnung — aufdeckten, und so genetisch eine Erkrankung post 
partum feststellen konnten. 

1) Theo Groedel u. Franz M. Groedel, Über die Form der Herz¬ 
silhouette bei den verschiedenen Klappenfehlern. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
Bd. 93, 1908. 
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Viel häufiger findet sich dagegen der totale Situs in versus 
Die Literatur führt zahlreiche Fälle auf. Wir selbst konnten seit¬ 
her vier derartige Patienten beobachten, drei Männer und eine 
Frau (Engländerin). Das Röntgenbild zeigt einfach das Spiegel¬ 
bild der normalen Organlage. Eine entsprechende Abbildung hier 
wiederzugeben dürfte überflüssig sein. 

Bezüglich der klinischen Differentialdiagnose der eigentlichen 
angeborenen Mißbildungen des Herzens herrscht heute noch wenig 
Klarheit. Trotz der vorzüglichen Darstellung, die dieses inter¬ 
essante Kapitel in den Lehrbüchern (z. B. bei R o m b e r g, V i e r o 1 d t. 
Hoffmann, u. v. a.) gefunden hat, ist es uns in vielen Fällen un¬ 
möglich über die allgemeine Diagnose „Vitium congenitum* 4 hin¬ 
auszukommen. Es wird dies aber erklärlich, wenn wir eine Zu¬ 
sammenstellung der anatomischen Befunde (z.B. bei Herxh eimer l )> 
durchgehen. Dort finden wir, daß die meisten angeborenen Herz¬ 
erkrankungen in unglaublich zahlreichen Variationen und Kom¬ 
binationen auftreten, so daß trotz gleichen Sitzes und gleicher An¬ 
lage der Mißbildung doch klinisch ganz verschiedenartige Sym¬ 
ptome auftreten können. 

Auch neuere Untersuchungsmethoden, wie die Elektrokardio¬ 
graphie, haben in dieser Beziehung keine besseren Resultate ge¬ 
zeitigt. Auch sie vermögen nur das Bestehen, aber nicht die Art 
des angeborenen Herzfehlers aufzudecken, wobei zu bemerken ist 
daß nach neuesten Untersuchungen des einen von uns (Th. Groedel.) 
die Charakteristika der angeborenen Vitien auch im Elektrokardio¬ 
gramm anderer Herzerkrankungen beobachtet werden. Etwas weiter 
mag man wohl in einzelnen Fällen mit der Plesch’schen Blurunter- 
suchungsmethode kommen, mit der man jedoch nur die Fälle mit 
anormaler Verbindung zwischen arteriellem und venösem Kreislauf 
von den übrigen absondern kann. Leider ist sie auch vorläutig in 
der Praxis noch schwer ausführbar. 

Unter diesen Verhältnissen muß natürlich auch eine Zusammen¬ 
stellung wie die unsere leiden. Wir glauben daher auch am besten 
zu tun, wenn wir vorläufig alle zweifelhaften und unklaren Fälle 
beiseite lassen. Wir wollen nur über die Fälle von angeborenem 
Vitium berichten, die wir im Laufe des Jahres 1910 zu untersuchen 
Gelegenheit hatten und bei denen die Diagnose mit ziemlicher 
Sicherheit gestellt werden konnte. 

1) In: Ernst Schwalbe, „Die Morphologie der Mißbildungen des Menschen 
und der Tiere. u Gustav Fischer, Jena 1910. 
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Unter den Septumdefekten ist am häufigsten das Foramen 
'©vale aper tu m. Wie bekannt, macht diese Mißbildung in der 
größten Mehrzahl der Fälle intra vitam keinerlei Erscheinungen. 
Nur wenn die Öffnung in der Vorhofscheidewand besonders groß 
ist, treten Geräusche auf, bald systolisch, bald präsystolisch, bald 
systolisch-diastolisch. Solche Patienten werden ohne subjektive 
Beschwerden recht oft vom ängstlichen Hausarzt zur Untätigkeit 
verurteilt. Sprechen aber in einem derartigen Falle schon die 
übrigen Untersuchungsmethoden gegen das Bestehen einer die 
Funktion des Herzens beeinträchtigenden Erkrankung, so zeigt 
meist auch das Röntgenbild vollkommen normale Herzverhältnisse. 

Als Beleg hierfür bringen wir einen Fall. Herr K., 20 Jahre 
alt, war nie von einer schweren Krankheit befallen. Er hat nie 
Herzbeschwerden gehabt, wurde aber von der Lebensversicherung 
zurückgewiesen. Patient sieht wohlgenährt und gesund aus. Die 
Untersuchung des Herzens ergibt ein lautes systolisches Geräusch 
über der Pulmonalgegend, der zweite Herzton ist daselbst etwas 
accentuiert. Die Herzgröße (13,0 cm in transversaler Richtung) ist 
im Verhältnis zum Körperbau normal. Die Herzform ist, wie 
Abbild. 1 zeigt, in keiner Weise vom Durchschnittsbild abweichend. 
Auch sonst keinerlei pathologische Befunde. 

Viel seltener sind die De¬ 
fekte des Septum ven- 
triculorum. Klinisch lassen 
sich bei diesem Vitium ein¬ 
heitliche Symptome aus der 
Literatur überhaupt nicht auf¬ 
stellen. Dagegen besitzen wir 
ein sehr schönes und mar¬ 
kantes röntgenologisches Cha¬ 
rakteristikum. D e n ek e 1 ) hat 
zuerst mitgeteilt, daß bei 
dieser Erkrankung auch der 
rechte Herzrand ventrikuläre, 
kräftig pumpende Bewegungen 
ausführe, und zwar gleich¬ 
zeitig mit dem linken Herz¬ 
rand, so daß sich das Herz auf 
einmal allseitigzusammenziehe. 

1) Zur Röntgendiagnostik seltener Herzkrankheiten. Deutsches Archiv f. 
klin. Med. Bd. 8t). 


Abbild. 1. 




Foramen ovale apertnm. 
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Wir können über eine Familie berichten, bei der wir di& 
Diagnose Septumdefekt nur durch das Röntgenverfahren steilem 
konnten. 

Frau T., 38 Jahre alt, will immer gesund und leistungsfähig- 
gewesen sein. Erst vor etwa einem Jahre bekam sie Stechen auf 
der Brust, wurde kurzatmig und mußte mehrere Wochen zu Bett 
liegen. Zur Zeit unserer Untersuchung traten Beschwerden nur 
noch bei Anstrengungen auf. Die Herzuntersuehung ergab ei» 
lautes systolisches Geräusch über dem ganzen Herzen, dessen? 
Punctum maximum über der Pulmonalis gelegen, woselbst auch 
der zweite Herzton accentuiert ist. Herzaktion manchmal stolpernd- 

Sohn H., 16 Jahre, hat öfters Halsentzündung, Lungenentzün¬ 
dung usw. gehabt, aber stets nur in leichtem Grade. Bei An¬ 
strengungen klagt er über Atemnot und Herzklopfen. Bei der Aus¬ 
kultation des Herzens fanden wir ein systolisches Geräusch, das- 
in der Pulmonalgegend besonders laut und rauh war. 

Sohn V., 8 Jahre, war nie krank, hat manchmal Herzklopfen 
bei Anstrengungen. Bei tiefer Exspiration hört man ein deutliches- 
dumpfes systolisches Geräusch im zweiten linken Interkostalraum- 

Tochter V., 8 Jahre, war ebenfalls nie krank. Am Herze» 
ein leises systolisches Geräusch. 

Die Röntgenuntersuchung ergab bei allen vier Patienten 
normale Herzform und -Größe — es betrugen die transversalen 
Durchmesser 12,3 resp. 11,5 resp. 10,2 resp. 9,3 cm — und erübrigt, 
sich daher die Wiedergabe der Orthodiagramme. Dagegen war die 
oben geschilderte pumpende, ventrikuläre Bewegung des rechten 
Herzrandes und die allseitig, gleichzeitig und gleichsinnig erfolgende- 
Bewegung der Schattenränder bei den vier Untersuchten äußerst 
typisch und in die Augen springend. 

Klinisch wohl am schärfsten umschrieben ist die Pulmonal¬ 
stenose. Hier gibt das Röntgenbild keinen weiteren Aufschluß- 
Zum Beweise diene folgender Fall: 

Mary N. (Amerikanerin), 11 Jahre alt, ist seit dem 1. Lebens¬ 
jahre kränklich und immer cyanotisch. Im Alter von 2 Jahre» 
überstand sie eine Scarlatina. Seitdem Herzbeschwerden. Bei de» 
geringsten Bewegungen wird Patientin kurzatmig. Sämtliche 
Schleimhäute sind dunkelblau gefärbt, Gesicht und Hände cyanotisch r 
die Endphalangen der Finger trommelschlägelartig aufgetrieben, 
die Nägel blauschwarz. Vom klinischen Befund sei nur erwähnt, 
daß über dem Herzen links vom Sternum im zweiten bis vierten 
Interkostalraum ein lautes systolisches Geräusch zu hören war. Die 
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Böntgenuntersuchurig ergab nichts Bemerkenswertes. Das Ortho- 
diagramm (s. Abbild. 2) zeigte normale Herzdimensionen nnd 
-Formen. 

Wiederum sehr vielgestaltig ist die klinische Symptomatologie 
der kongenitalen Aortenstenose, zu der ja auch eine Un¬ 
menge anatomisch ganz verschiedenartiger Affektionen gerechnet 
werden. Wohl am häufigsten sind jene Fälle, bei denen die steno- 
sierte Stelle in der Gegend des Ductus Botalli liegt Hier sehen 
wir dann bekanntlich andere Gefäße für die mangelhafte Wegbar- 
keit der Aorta eintreten. Auch dem Anatomen ist es bekannt, daß 
aus diesem Grunde besonders häufig die Pulmonalis erweitert ist, 
um so mehr, wenn gleichzeitig der Ductus arteriosus Botalli offen 
steht. Da der linke Ventrikel eine ständige Mehrleistung aufzu¬ 
bringen hat, muß seine Muskulatur hypertrophisch werden und wir 
dürfen von vornherein die bekannte liegende Form des Herzens er¬ 
warten. 

Abbild. 2. Abbild. 3. 

t 



Pnlmonalsteuose. 



Wie Abbildung 3 zeigt, sind in der Herzsilhouette derartiger 
Fälle in der Tat die beiden Charakteristika zu finden: starke Er¬ 
weiterung der Pulmonalis und liegende walzenförmige Konfiguration 
des linken unteren Herzbogens. 

Das Orthodiagramm stammt von einem 22jährigen Herrn B. 
(Engländer), bei dem im 2. Lebensjahr ein Herzleiden festgestellt 
worden ist. Er war in jeder Beziehung voll leistungsfähig, bis er 
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kürzlich eine Influenza überstand. Seitdem wird er leicht kurz¬ 
atmig. Wir fanden ein rollendes systolisches Geräusch über und 
rechts vom Sternum, das aber auch bis zur Herzspitze hin und 
leiser über der Pulmonalis zu hören war. Die Herzgröße war im 
Verhältnis zur Körpergröße nur wenig übernormal. 

Wir haben seither nur einmal einen ähnlichen Fall beobachtet. 
Bei demselben, einem 21jährigen vollkommen gesunden Manne 
(Engländer), der auch niemals krank gewesen war, fanden wir ein 
scharfes systolisches Aortengeräusch und ebenfalls ein liegendes, 
ziemlich normal großes Herz mit mächtig ausgedehnter Pulmonalis. 

Von der Besprechung der sonstigen, beim Erwachsenen nur 
äußerst selten nachweisbaren kongenitalen Klappenfehler wollen 
wir absehen und wenden uns zum Schlüsse zu der relativ häufigen 
Persistenz des Ductus arteriosus Botalli. Ein Beweis 
für die Häufigkeit dieser Herzanomalie sind die zahlreichen dies¬ 
bezüglichen Mitteilungen in der Literatur. Unter ihnen sei nur 
die Arbeit de la Camp’s 1 ) hervorgehoben, in der von einer Familie 
berichtet wird, deren sämtliche Mitglieder die charakteristischen 
Symptome darboten. 

Da infolge des Offenbleibens des Ductus Botalli das Blut von 
der Aorta in die Pulmonalis überströmt, wird letztere erweitert, 
während gleichzeitig der rechte Ventrikel, der gegen einen erhöhten 
Widerstand anzukämpfen hat, hypertrophiert. Die zu erwartenden 
Röntgensymptome sind also: die Ausdehnung und starke Pulsation 
der Pulmonalis, ferner die Größenzunahme des rechten Ventrikels, 
die eine Mitralkonfiguration des Herzens bedingt. Da aber die 
Ductuspersistenz jahrzehntelang beschwerdelos ertragen wird, finden 
wir das Bild sehr häufig durch im Laufe der Jahre erworbene 
Herzerkrankungen (Myokarditis, Klappenfehler, Sklerose) getrübt, 
wie auch andererseits die Multiplizität der kongenitalen Herzmiß- 
bildungen wieder oft differentialdiagnostisch erschwerend wirken 
kann. 

Wir haben jahraus jahrein Gelegenheit, eine Reihe derartiger 
Fälle zu beobachten. Der Röntgenbefund bei einigen typischen 
Fällen ist auch von dem einen von uns anderen Orts 2 ) bereits mit¬ 
geteilt worden. Die Besprechung der im letzten Jahre in unserer 
Behandlung gestandenen Fälle wird aber einen genügenden Über¬ 
blick über die verschiedenen Röntgensymptome geben. 

1) Kongenitale Herzleiden. Deutsche Klinik IM. 4, 

2) F. M. Groedel. Atlas u. Grundriß der Röntgendiagnostik in der inneren 
Medizin. J. F. Lehmann, München 1W9. 
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Fall I. Frl. L., 21 Jahre alt, soll schon als kleines Kind immer 
Herzklopfen gehabt haben. Stärkere Herzbeschwerden traten erst 
mit 17 Jahren auf. Krankheiten hat sie nicht durchgemacht. 
Patientin ist ziemlich stark cyanotisch. Über dem Herzen ein 
systolisch-diastolisches wogendes Geräusch, das am deutlichsten 
über der Herzspitze zu hören ist. Das Orthodiagramm (s. Abbild. 4) 
zeigt eine enorme, stark pulsierende Vorwölbung der Pulmonalis. 
Die Aorta ist kaum sichtbar. Das Herz selbst mäßig vergrößert. 


Abbild. 4. Abbild. 5. 



Persistenz des Ductus arter. Botalli. 


Fall II. Herr Br. (Amerikaner), 22 Jahre alt. hat nie Herz¬ 
beschwerden gehabt. Mit 6 Jahren hatte er Gelenkrheumatismus. 
Damals wurde ein Herzleiden festgestellt. Man hört über dem 
ganzen Herzen, auch am Rücken, zwei wogende ineinander über¬ 
gehende Geräusche. Die Röntgenuntersuchung ergibt stark aus¬ 
gedehnte und pulsierende Pulmonalis (s. Abbild. 5) bei sonst normal 
großem Herzen. 

Fall III. Frl. H. (Amerikanerin), 18 Jahre alt, hat nie Herz¬ 
beschwerden gehabt. Sie hat sich aber stets sehr geschont, da 
schon im 1. Lebensjahre ein Herzfehler bei ihr festgestellt worden 
ist. Wir fanden ein eigentümliches klingendes systolisches Geräusch 
in der Pulmonalisgegend. Auf dem Leuchtschirme imponierte be¬ 
sonders die stark pulsierende und diktierte Pulmonalis. Die Herz¬ 
dimensionen (s. Abbild. 6) waren nur wenig zu groß. 
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Fall IV. Frau R. (Dänin), 40 Jahre alt, war nie krank. Schon 
als Kind wurde bei ihr die Diagnose auf Vitium cong. gestellt. 
Sie war immer cyanotisch. Besondere Beschwerden hatte sie früher 
nicht. Patientin hat nie die nötige Rücksieht auf ihr Herz ge¬ 
nommen. Infolgedessen haben sich in den letzten Jahren Herz¬ 
beschwerden eingestellt. Bei der Inspektion fällt die Rötung des 
Gesichtes und Venenpulsation am Halse auf. Auskultatorisch läßt 
sich über dem Herzen ein scharfes, die ganze Systole und Diastole 
ausfüllendes Geräusch feststellen. Die Röntgenoskopie zeigt heftige 
Pulsationen des stark vorgewölbten Pulmonalisbogens und eine be¬ 
trächtliche Vergrößerung des Herzschattens (s. Abbild. 7). 

Abbild. 6. Abbild. 7. 




Persisteuz des Ductus arter. Botalli. Persistenz des Ductus arter. Botalli. 

Fall V. Fr. W., 57 Jahre alt. Patientin hatte schon als Kind 
beim Steigen Atembescliwerden. Es wurde auch frühzeitig ein 
kongenitales Herzleiden festgestellt. Schwere Krankheiten hat sie 
nicht (lurchgemacht und 5 partus ohne schädliche Folgen für das 
Herz überstanden. Erst in den letzten Jahren sind im Anschluß 
an seelische Erregungen Erscheinungen von Herzinsuffizienz auf¬ 
getreten. Neben den Symptomen einer Myokarditis findet man 
über der Pulmonalis ein scharfes systolisches Geräusch. Das Ortho- 
diagramm (Abbild. 8) zeigt wieder die pulsierende starke Vor¬ 
wölbung der Pulmonalis. gleichzeitig aber eine starke Herzgrößen¬ 
zunahme. 
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los bestehen. Zwar werden wir jeden Patienten, der die Zeichen 
eines angeborenen Herzfehlers bietet, vor Anstrengungen warnen. 
Wir werden die Grenzen der erlaubten Leistungen aber bedeutend 
weiter stecken, wenn es sich um ein Foramen ovale apertum 
handelt, weniger weit schon bei Ventrikelseptum defekt. Wieder 
weniger werden wir einem Patienten mit Ductuspersistenz ge¬ 
statten. Und die größte Schonung dürften wir einem Manne mit 
angeborener Aortenstenose auferlegen. 

Unsere vorstehenden Ausführungen haben gezeigt, daß sich für 
jene kongenitalen Herzerkrankungen, die die Lebensdauer nicht 
allzusehr abkürzen, und sich infolgedessen auch beim Erwachsenen 
relativ häufig vorfinden, gewisse röntgenologische Unterscheidungs¬ 
merkmale feststellen lassen, unter denen besonders das Auftreten 
oder Fehlen einer charakteristischen Herzform wichtig ist. 

Die Pulmonalstenose liefert kein typisches Röntgenbild. Die 
Septumdefekte lassen sich gerade aus dem Fehlen einer Form¬ 
veränderung der Herzsilhouette erkennen. Weiter läßt sich ein 
Defekt im Ventrikelseptum an den eigentümlichen ventrikulären 
Bewegungen des rechten Herzschattenrandes feststellen, und so 
von Foramen ovale apertum unterscheiden. Für die kongenitale 
Aortenstenose und die Persistenz des Ductus arter. Botalli ist die 
Ausbuchtung der Pulmonalis charakteristisch. Während aber bei 
der letzteren das Herz sich mitral konfiguriert (stehend) zeigt, er¬ 
scheint es bei der Aortenstenose liegend, walzenförmig. 


Berichtigung. 

In der Überschrift auf S. 120 dieses Bandes lies: Rozenraad statt Bozenraad. 
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Aus der k. k. medizinischen Universitätsklinik des Obersanitäts¬ 
rates und Hofrates Prof. Dr. ß. v. Jaksch in Prag. 

Über Kreatinin- nnd Kreatinansscheidnng unter 
pathologischen Verhältnissen. 

Von 

k. u. k. Regimentsarzt Dr. Alexander Skutetzky. 

Die Untersuchungen über die Ausscheidung von Kreatin und 
Kreatinin haben in den letzten Jahren durch die von Fol in an¬ 
gegebene kolorimetrische Bestimmungsmethode dieser beiden Basen 
eine bedeutende Erleichterung und wesentliche Förderung erfahren. 
Die Fol in’sehe Methode beruht auf dem kolorimetrischen Ver¬ 
gleiche der von Jaff6 entdeckten Reaktion des Kreatinins mit 
alkalischer Pikrinsäurelösung mit einer empirisch bestimmten 
Kaliumbichromatlösung in einem geeigneten Kolorimeter. 

Eingehende Arbeiten neueren Datums haben einerseits über 
die Ausscheidung der beiden Körper unter normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen neue Gesichtspunkte eröffnet und anderer¬ 
seits auch über die Art und den Ort der Entstehung derselben 
Aufschlüsse gebracht, welche manche Ansichten älterer Autoren, 
die diesen Fragen nähergetreten sind, als unhaltbar erscheinen 
lassen. 

Als erwiesen gilt heute, daß das Kreatin in sauer reagieren¬ 
dem Harn gesunder Menschen bei fleischfreier Kost nicht oder nur 
in minimalen Mengen vorkommt (Folin, van Hoogenhuyze 
und Verploegh). Mit der Nahrung zugeführtes Kreatin erscheint 
zum Teil unverändert als Kreatin (Levene und Kristeller), 
zum Teil nach Austritt von einem Molekül Wasser als Kreatinin 
im Harn, wobei nach der Ansicht einer Reihe von Autoren (Bunge, 
Folin, afKlercker) die Größe der Eiweißzufuhr insofern eine 
Rolle spielt, als der Bruchteil des unverändert ausgeschiedenen 
Kreatins bei geringer Eiweißzufuhr geringer ist als bei reichlicher, 
während nach van Hoogenhuyze und Verploegh die Eiweiß- 
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zufuhr hierbei keine ausschlaggebende Rolle spielt. Auch nach 
London und Boljarski wächst bei Zufuhr von Kreatin nur die 
Ausscheidung von Kreatinin, nicht aber von Kreatin. — In alka¬ 
lisch reagierendem Harne kann ein Teil des präforraierten Krea¬ 
tinins in Kreatin umgewandelt werden, weshalb solcher Harn zur 
Vornahme einer quantitativen Kreatininbestimmung nicht geeignet 
erscheint (v. Jak sch). 

Die Ausscheidung des Kreatinins ist unter normalen Ver¬ 
hältnissen für jedes Individuum außerordentlich konstant und unab¬ 
hängig von der Gesamtstickstoffausscheidung (Folin, Weber, 
wenigstens bei fleischfreier Kost, verläuft parallel mit der Aus¬ 
scheidung des Harnstoffes (Spaeth) und läßt keinen gesetzmäßigen 
Zusammenhang mit dem Zerfall der Kernsubstanzen des Körpers 
erkennen (Jaffe, Forschbach). Der Kreatininkoeffizient, d. i. 
die pro kg Körpergewicht ausgeschiedene Menge Kreatininstick¬ 
stoff, beträgt normalerweise 7—11 mg, entsprechend 19—30 mg 
Kreatinin (Ellinger). Die Höhe der täglichen Ausscheidung wird 
von Johnson mit 1,7—2,1 g, von Neubauer mit 0,6—1.3 g an¬ 
gegeben. Bei Frauen ist diese Menge geringer (Benedict und 
Myers), ebenso bei alten Individuen und Säuglingen (Grocco. 
Funaro). 

Das Kreatin bildet sich als intermediäres Stoffwechselprodukt 
in verschiedenen Organen, unter welchen die Leber eine wichtige 
Stelle einnimmt. Durch das Blut wird dann Kreatin je nach dem 
Umfange seiner Bildung beim Eiweißverbrauch in den Geweben 
fortwährend abgeführt. Ein Teil dieses Kreatins wird weiter oxy¬ 
diert, ein anderer Teil in Kreatinin umgesetzt (anhydriert) und 
durch die Nieren so vollständig wie möglich aus dem Blute ent¬ 
fernt, daher man dasselbe weder im Blute noch in den Geweben 
angehäuft findet (van Hoogenhuyze und Verploegh). 

Der Frage nach dem Orte der Bildung des Kreatinins sind 
Gottlieb und Stangassinger nähergetreten und haben durch 
Autolyseversuche festgestellt, daß in der Leber und auch in anderen 
Organen Substanzen, Enzyme, Vorkommen, welche Kreatin in Krea¬ 
tinin umzusetzen imstande sind, daß also z. B. Insufficienz der Leber 
das Auftreten größerer Mengen Kreatins im Harne bedingt. 

Der Stoffwechsel des Kreatins und Kreatinins scheinen eng 
miteinander verknüpft zu sein, da meist verminderte Kreatinin¬ 
ausscheidung mit gesteigerter Kreatinausscheidung verbunden ist 
(Levene und Kristeller). 

Nach Versuchen von Gottlieb und Stangassinger sowie 
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von Roth mann ist es wahrscheinlich, daß die Bildung und Um¬ 
wandlung, wie auch Zerstörung von Kreatin und Kreatinin neben¬ 
einander verlaufen. Die hei manchen Krankheiten beobachtete 
reichlichere Kreatinausscheidung wird von Leathes und Mel- 
lanby auf Einschmelzung von Muskelgewebe, von van Hoogen- 
h uyze und Verploegh auf verminderte Umwandlung von Kreatin 
in Kreatinin zurückgeführt. Die Menge des durch die Nieren aus¬ 
geschiedenen Kreatinins ist abhängig von der Kreatinbildung beim 
Eiweißverbrauch in den Geweben, von der Spaltung und Oxydation 
des Kreatins und von der anhydrierenden Wirkung (Pekel- 
h a r i n g). 

Unter pathologischen Verhältnissen wurde bisher bezüglich der 
Ausscheidungsgröße festgestellt, daß Kreatin regelmäßig vor¬ 
handen ist im Hungerharn (Cathcart, Benedict und Diefen- 
dorf) und bei Unterernährung (van Hoogenhuyze und Ver¬ 
ploegh), daß die Ausscheidung reichlich ist bei Fieber 
(af Klercker), bei Morbus Basedowii, Diabetes, Typhus (Shaffer), 
in den ersten Tagen des Wochenbettes im Zusammenhänge mit der 
Involution des Uterus — was jedoch von N. Longridge nicht 
bestätigt werden konnte — und endlich enorm gesteigert ist 
bei Carcinom mit starker Zerstörung der Leber (van Hoogen¬ 
huyze und Verploegh, Mellanby). Bei Muskelzerfall und ver¬ 
minderter Muskeltätigkeit findet sich Kreatin in größerer Menge 
im Harne, auch, bei gemischter Kost, im Verlaufe gewisser Nerven¬ 
krankheiten, wie Paralysis agitans, Tremor, spastische Paralyse und 
lokomotorische Ataxie, schwindet aber wieder bei kreatinfreier 
Diät (Levene und Kristeller). Dasselbe Verhalten konnte von 
Koch auch bei Gesunden festgestellt werden. 

Bezüglich der Ausscheidung des Kreatinins wissen wir, daß 
durch erhöhte Muskelarbeit eine Vermehrung bedingt wird (Moi- 
tessier, Ackermann, Grocco, Gregor), nach vanHogen- 
huyze und Verploegh allerdings nur dann, wenn der Körper 
gleichzeitig gezwungen wird, nur auf Kosten des eigenen Gewebes 
zu leben. Bei Fieber findet ein Anstieg in der Ausscheidung statt 
(van Hoogenhuyze und Verploegh, af Klercker), bei 
Geisteskranken fanden Benedict und Myers dieselbe normal, 
während sie nach anderen Autoren (van Hoogenhuyze und Ver¬ 
ploegh) je nach Erregung oder Depression schwankt. Im allge¬ 
meinen sinkt sie bei herabgesetzter Intensität der Lebenserschei¬ 
nungen und ist gesteigert bei Anregung derselben (van Hoogen¬ 
huyze und Verp 1 oegh). Von Langer und Rosenthal wurde 
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bei Muskelatrophie selbst bei guter Ernährung Abnahme der 
Kreatininausscheidung gefunden und von Forschbach erhebliche 
Verminderung der absoluten Tagesmenge bei myelogener Leukämie 
und Morbus Basedowii festgestellt. Auch bei fortgeschrittener 
Nierenerkrankung ist die Ausscheidung gering, selbst wenn kreatin¬ 
reiche Nahrung gegeben wird. Diese Retention wird mit der 
Urämie in Verbindung gebracht, zumal Landois durch Aufstrenen 
von Kreatin auf die Hirnrinde Coma und Krämpfe erzeugt hat 
(B1 u m e n t h a 1). 

In einer größeren Reihe von pathologischen Prozessen, die teils 
mit, teils ohne Temperaturerhöhung einhergingen, habe ich über 
Anregung des klinischen Vorstandes, Prof. R. v. Jaksch, die 
Ansscheidungsverhältnisse von Kreatin und Kreatinin beobachtet, 
um auf Grund der gemachten Wahrnehmungen festzustellen, bei 
welchen Krankheitsprozessen und in wie hohem Grade Schwan¬ 
kungen in der Ausscheidung auftreten, und in welcher Weise die¬ 
selben mit den einzelnen Phasen des Krankheitsverlaufes in ursäch¬ 
lichen Zusammenhang zu bringen seien. 

Leider war es mir entgegen der ursprünglichen Absicht aus 
äußeren Gründen unmöglich, gleichzeitig mit der Kreatininbestim¬ 
mung auch den Gesamt-N zu bestimmen, und muß ich daher auf 
diesbezügliche Vergleiche verzichten, mich vielmehr mit dem ein¬ 
fachen Hinweis auf die von verschiedenen Autoren festgestellte 
Tatsache begnügen, daß ein gesetzmäßiger Zusammenhang des 
Kreatininstoffwechsels mit anderen Stoffwechselprodukten nicht be¬ 
steht, derselbe vielmehr völlig unabhängig verläuft. 

Zur Methodik. 

Die Bestimmung des präformierten und des Gesamtkreatinins 
(präformiertes Kreatinin und Kreatin) habe ich mit dem von Auten- 
rieth und Königsberger angegebenen, von Heilige in Frei¬ 
burg i. Br. hergestellten Kolorimeter ausgeführt. Dasselbe ist un- 
gemein handlich und bietet, wie ich mich durch zahlreiche Kontroll- 
versuche überzeugte, eine für unsere Zwecke vollkommen ent¬ 
sprechende Genauigkeit. Es besteht im wesentlichen aus einem 
Glaskeil, welcher mit einer 1 2 norm. Kaliumbichromatlösung als Ver- 
gleichsHüssigkeit gefüllt ist, und aus einer herausnehmbaren, leicht 
zu reinigenden, mit planparallelen Wandungen versehenen Glas¬ 
küvette zur Aufnahme des zu untersuchenden Harnes. Die 
Küvette ist in einem Gestell fixiert, der Keil mit einer Skala längs 
derselben mittels eines Gewindes verschieblich. Ein fix ange- 
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Frachter Zeiger, unter welchem die Skala verschoben wird, zeigt 
nach vollendeter Einstellung auf Farbengleichheit beider Flüssig¬ 
keiten den Teilstrich an, der den Ausgangspunkt für die weitere 
Berechnung an der Hand einer für jeden Apparat separat her¬ 
gestellten Tabelle darstellt. Der ganze Apparat ist in einem innen 
geschwärzten Holzkästchen untergebracht und ist an der Rückseite 
durch ein Milchglas abgeschlossen. Die Beobachtung geschieht 
durch eine kleine viereckige Öffnung an der Vorderseite, hinter 
der sich eine Doppelplatte nach Helmholtz befindet. Man hält 
nun den Apparat in Sehweite vor dem Auge, derart, daß zwischen 
der Fläche auf der rechten Seite, die das Licht enthält, das durch 
den Keil gegangen ist, und der linken mit dem Lichte, das durch 
die gefüllte Küvette geht, weder eine Zwischenlinie noch ein 
-Zwischenraum sichtbar ist. Der Keil wird nun bis zur Farben¬ 
gleichheit beider Flächen verschoben. 

Zur Bestimmung werden nach der F o 1 i n ’schen Angabe 10 ccm 
Harn mit 15 ccm einer 1,2 °/ 0 Pikrinsäurelösung und 5 ccm einer 
10 % Natronlauge in einem 500 ccm fassenden Glasballon gebracht, 
tüchtig geschüttelt und nach 5 Minuten langem Stehen mit 
destilliertem Wasser auf 500 ccm aufgefüllt. Die Mischung wird 
geschüttelt und sofort zur Bestimmung verwendet. 

Bezüglich der Details der Berechnung verweise ich auf den 
Originalartikel von Autenrieth und Königsberger. Die 
Vorzüge des Apparates sind: ungemeine Schnelligkeit der Be¬ 
stimmung (ca. 15 Minuten), die stets gebrauchsfertige, absolut halt¬ 
bare Vergleichslösung, deren Verdünnen bis zur Farbengleichheit 
überflüssig ist und die Möglichkeit sehr scharfer Beobachtung 
infolge Wegfalles einer Trennungslinie oder -fläche zwischen den 
zu vergleichenden Farbflächen. 

Um den beim Einstellen auf Farbengleichheit beider Felder 
immerhin möglichen Fehler tunlichst gering zu gestalten, wurden 
stets 6—10 Ablesungen vorgenommen und aus den erhaltenen 
Werten das Mittel genommen. Die Untersuchungen erfolgten aus¬ 
nahmslos bei diffusem Tageslicht. Der Harn war stets von 8 Uhr 
morgens an durch 24 Stunden gesammelt und wurde sogleich 
untersucht. 

Ehe ich an einen Vergleich mit den früheren Methoden der 
quantitativen Kreatininbestimmuug schritt, habe ich mich auf 
folgende Weise von der Brauchbarbeit des benützten Kolorimeters 
überzeugt : 

Nachdem in 10 ccm Harn der Gehalt an präformiertem Krea- 
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tinin bestimmt worden war, wurde ein genau gewogenes, in destil¬ 
liertem Wasser gelöstes Quantum chemisch reinen Kreatinins 
(Merck) zu 10 ccm desselben Harnes zugesetzt und neuerlich eine 
Bestimmung ausgeführt, um zu sehen, inwieweit durch das Kolori¬ 
meter das hinzugesetzte Kreatinin quantitativ wiedergefunden 
wurde. Es ergab sich, daß es fast vollkommen quantitativ nach¬ 
gewiesen werden konnte. Einige Beispiele in nachstehender Tabelle 
mögen dies veranschaulichen. 


In 10 ccm Harn 
präform. Kreatinin 
vorhanden 

mg 

1 Zugesetzt 
reines Kreatinin 

mg 

Nach dem Zu- ! 
satz gefundenes 
Kreatinin — 

Daher vom Zusatz 
wiedergefunden 

1AI VU ViiiAU 

mg 

in mg 

| in °o 

2,75 

1 4,26 

6,95 

4,20 

1 

i 9s,i 

5,40 

2,13 

' 7,40 

2.00 

1 93.9 

6,18 

2.13 

! 8,25 , 

2,07 

' 97.1 

18,9 

21,9 

1 40,6 1 

21,7 

| 99 


Daraus ist wohl ohne Zweifel die Verläßlichkeit des benützten 
Kolorimeters und auch die Richtigkeit der dem Apparate mitge¬ 
gebenen Tabelle ersichtlich. 

Wichtig ist, wie vorhin erwähnt, daß der zu untersuchende 
Harn möglichst frisch sei, denn in alkalisch reagierendem Harne 
können oft größere Mengen Kreatinins dem Nachweis entgehen, da 
dasselbe in Kreatin verwandelt wird (v. Jaksch). So fand ich 
in 1700 ccm Tagesharn einer Meningitiskranken 1,725 g Kreatinin, 
nach 24 Stunden, als der Harn bereits leicht alkalisch reagierte, 
nur mehr 1,653 g. Bleibt die saure Reaktion bestehen, dann kann 
man auch nach 24, ja selbst 48 Stunden die Bestimmung vor¬ 
nehmen. Die Resultate bleiben dieselben. Z. B. bei einem l alle 
von Rheumatismus ohne Fieber: Tagesharn 600 ccm, Kreatinin 
0,696 g, nach 24 Stunden 0,696 g; bei Typhus peractus: Tasres- 
harn 900 ccm, Kreatinin 1,548 g, nach 24 Stunden 1,548 g. 

Aus vergleichenden Untersuchungen mit den älteren Be* 
stimmungsmethoden ergab sich, daß dieselben an Genauigkeit der 
erhaltenen Werte von der Folin’schen entschieden übertrorim 
werden. Sowohl die von Neubauer angegebene, von Salkowski* 
Taniguti verbesserte Methode, als die Quecksilberchloridmethode 
von Ko lisch lieferte kleinere Werte als das kolorimetrische Ver¬ 
fahren. Beispielsweise erhielt ich aus 6500 ccm Tagesharn ein* 
Patienten, bei dom im Anschlüsse an ein Trauma Polyurie auftrat. 
2,354 g Kreatinin nach der Neubauer - Salko wski - Methode, 
hingegen 2,632 g, also um 11,8 °/ 0 mehr Ausbeute, bei der kolori- 
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metrischen Bestimmung. In 1800 ccm Tagesharn eines Tetanus¬ 
kranken fand ich mittels der Methode nach Kolisch 1,067 g, 
kolorimetrisch 1,323 g, also um 23,9 °/ 0 mehr. 

Zur Bestimmung des Kreatins wurde die Fol in’sehe Methode 
angewendet. Zu dem Zwecke mußte zunächst das eventuell im 
Harne vorhandene Kreatin in Kreatinin umgewandelt werden. Die 
nunmehr vorgenommene Kreatininbestimmung liefert das „Gesamt¬ 
kreatinin“, d. h. präformiertes Kreatinin -f- Kreatin. Aus der Diffe¬ 
renz des Gesamtkreatinins und des präformierten Kreatinins und 

131 

Multiplizieren des erhaltenen Wertes mit - 77 - 5 - erhält man den wirk- 

llo 

liehen Kreatinwert. In den später folgenden Tabellen ist der Ein¬ 
fachheit halber das Kreatin als Differenz des Gesamt- und präfor¬ 
mierten Kreatinins ausgedrückt. 

Die Überführung des Kreatins in Kreatinin wurde nach 
Folin’s Angabe durch Erhitzen des Harnes mit Salzsäure am 
kochenden Wasserbade bewirkt. Nach sehr zahlreichen Versuchen, 
welche zur Ermittlung der besten Säurekonzentration und -menge, 
sowie der Dauer des Erhitzens in der Weise angestellt wurden, 
daß nach Bestimmung des präformierten Kreatinins mit demselben 
Harn unter Zusatz der halben, gleichen oder doppelten Menge einer 
1 °/ 0 , 2,5 °/ 0 und Norm HCl-Lösung nach 2, 3 und 4 ständigem Er¬ 
hitzen Bestimmungen vorgenommen wurden, ergab sich, daß die 
beste Ausbeute, in Übereinstimmung mit der späteren Angabe 
Folin’s, mit der doppelten Menge Norm HCl nach 2 1 / a — 3stän¬ 
digem Erhitzen erzielt wurde. Dieselbe Methodik haben auch 
Dorner und van Hoogenhuyze und Verploegh als die beste 
befunden. 

Es wurden also 10 ccm Harn mit 20 ccm Norm HCl versetzt 
und auf kochendem Wasserbade durch 2 1 / a Stunden erhitzt, hierauf 
wurde mit Natronlauge neutralisiert und auf die gleiche Weise wie 
vor dem Säurezusatz die Kreatininbestimmung ausgeführt. 

Untersuchungsergebnisse. 

Im Ganzen wurde die Ausscheidung des Kreatinins und Kreatins 
in 26 Krankheitsfällen, die teils mit, teils ohne Fieber einher¬ 
gingen, untersucht. 

Es handelte sich vornehmlich um Erkrankungen des Nerven¬ 
systems, in denen bisher diese Ausscheidungsverhältnisse noch nicht 
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verfolgt worden sind, in zweiter Linie um andere Organ- und All¬ 
gemeinerkrankungen. 

Die Patienten wurden während der Dauer der Untersuchung 
auf kreatin- und kreatininfreie Diät gesetzt damit tatsächlich die 
endogenen Werte beider Fleischbasen bestimmt werden konnten. 

Die Untersuchungen betrafen: Meningitis cerebrospinalis epi¬ 
demica sporadica und suppurativa, Hemiplegie, Syringomyelie, Tabes 
dorsalis, Myelitis transversalis, Epilepsie, Dementia praecox, ferner 
Pneumonia crouposa und Pneumonie nach dem Influenzatypus, 
Pleuritis nach abgelaufenem Typhus abdominalis, Endocarditis, 
Hepatitis interstitialis, Polyarthritis rheumatica, Morbus Basedowii, 
Marasmus, Diabetes mellitus und insipidus und Morbus Banti. 

Ich lasse zunächst im Auszuge die bezüglichen Kranken¬ 
geschichten und die zugehörigen Tabellen mit den Untersuchungs¬ 
ergebnissen folgen. 

Fall 1. 44jährige beschäftigungslose Frau M. M., aufgenommen 
sub Prot.-Nr. 935 am 13. Januar 1911, noch in Spitalspflege. 

Diagnose: Meningitis cerebrospinalis (epidemica sporadica?L 

Pat. leidet seit 4 Wochen an fieberhaften Magen- und Darm¬ 
beschwerden, wurde in tiefem Sopor in die Klinik eingebracht. Am 
13. Januar Pupillen eng, träge reagierend; mäßige Nackenstarre; untere 
Extremitäten in Beugestellung; hohes Fieber. Am 14. Januar Sen- 
sorium leicht benommen; Pat. reagiert auf Anruf, klagt über heftige 
Kopfschmerzen. 

Blutbefund: 12 200 Leukocyten, 4 140 000 Erythrocyten, 7,9 g 

Hämoglobin. 

Am 16. Januar Herpes febrilis im ganzen Gesichte. Sehr heftige 
Kopfschmerzen; die Kranke jammert und stöhnt den ganzen Tag. Sprache 
monoton, sehr langsam. Kopf kann nur unter großen Schmerzen ein 
wenig bewegt werden. Am 18. Januar Lumbalpunktion. Flüssigkeit 
leicht getrübt, im Sedimente zahlreiche, zellige Elemente, vorwiegend 
polynucleüre Leukocyten, keine Diplokokken. Am 20. Januar Nacken¬ 
starre etwas geringer. Lästiges Aufstoßen. Schmerzen lassen ein wenig 
nach. Am 25. Januar Erbrechen. Heftige Kopfschmerzen. Pat. ist 
sehr unruhig und desorientiert. — In gleicher Intensität hält dieser Zu¬ 
stand und das Fieber bis 13. Februar an. Von da an ist die Kranke 
bis auf zeit weises Aufstoßen und Erbrechen beschwerdefrei. Auch das 
Fieber sinkt in langsamer Lysis zur Norm. Es stellt sich große Schlaf¬ 
sucht ein. Kopfschmerzen selten. 

Körpergewicht am 13. Februar 72,2 kg (s. Tab. 1). 

Diät: Während der ganzen ßeobachtungsdauer nur Milch, 
pro die 1,5—2 Liter, und zweimal täglich Griesbrei. 

Präforni. Kreatinin im Durchschnitt: 1,190 g, d. i. pro kg 
Körpergewicht: 16,4 mg. 
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Fall 1. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Geaamt- 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
al9 Kreatinin 
berechnet 
in g 

26. I. 

36,9—38.2 

1750 

1018 

0,848 

0,901 

0,053 

27. 

36,5—38,4 

1420 

1012 

1,902 

1,912 

0,010 

28. 

36,6-37,4 

I960 

1013 

1,521 

1,560 

0,039 

29. 

37,3-38,4 

1800 

1015 

0,955 

1,062 

0,107 

30. 

37,5—39,2 

1700 

1010 

1,725 

1,751 

0,026 

31. 

37,4-39,4 

1900 

1014 

1,615 

1,653 

0,038 

1. II. 

37,3—37,9 

1500 

1010 

1,575 

1,565 

— 

2. 

37,2 -38,1 

1650 

1008 

1,014 

1,023 

0,009 

3. 

36,9-39,5 

1800 

1008 

1,530 

1,800 

0,270 

4. 

36,6-38 

2000 

1006 

1,660 

1.660 

— 

5. 

37,2-39,2 

1500 

1013 

1,245 

1,365 

0,120 

6 - 

36,9—38,2 

2000 

1006 

1,420 

1,480 

0,060 

7. 

36,2—38,1 

1950 

1010 

1,004 

1,043 

0,039 

8. 

37,2-38,9 

1700 

1006 

0,628 

0,739 

0,111 

9. 

37,4—38 

2650 

1015 

1,643 

1,815 

0,172 

10. 

36,5-37,9 

1100 

1010 

0.841 

0,902 

0,061 

11. 

37-38 

850 

1015 

0,950 

0,973 

0,023 

12. 

36,8—37,4 

1100 

1008 

0.407 

0,407 

— 

13. 

| 36,9—37,5 

1700 

i 1012 

0,819 

0,904 

0,085 

14. 

i 36,9—37,3 

850 

1010 

1 

0,510 

0,697 

; 0,187 


Fall 2. 15jähriger Schüler J. V. T aufgenommen am 2. März 1911 

mb Prot.-Nr. 4213, gestorben am 9. März 8 Uhr früh. 

Diagnose: Meningitis cerebrospinalis suppurativa. 

Pat. erkrankte vor 3 Tagen mit Fieber und Kopfschmerz, verlor 
am 2. März früh das Bewußtsein, wirft sich laut schreiend im Bette 
umher. Morphium, Blutegel. — Am 3. März kehrt das Bewußtsein 
zurück. Heftige Kopfschmerzen. Hyperästhesie der ganzen Körper¬ 
oberfläche, keine Nackenstarre. Pirquet negativ. Lumbalpunktions¬ 
flüssigkeit : polynucleäre Lpukocyten, Endothel, spärliche Diplokokken 
mit Kapsel. Am 5. März beginnt der Kranke zu delirieren, der Zu¬ 
stand verschlimmert sich in den Agenden Tagen und am 9. März erfolgt 
unter schwerster Benommenheit der Tod. Die Sektion bestätigt die 
klinische Diagnose. 

Fall 2. 


Datum 

I 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

i 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- | 
miertes ! 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

5. III. 

38,9 ; 

550 

1033 

1,199 

1,870 1 

0,689 

6. 

39 

700 

1031 

1,337 

1,848 

0,511 

7. 

38.9 

500 

1032 

1,045 

1,430 

0,385 

8. 

38,8 

geht tropfenweise 
ins Bett 

— 

— 

1 - 

9. 

37,8 

Exitus um 8 Uhr morgens , 

— 

— 
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Skutetzky 


Diät: Nur Milch 1—1,5 Liter pro die. — Mineralwasser. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,197 g, Kreatinin- 
koeffizient *): 32,3 mg (Körpergewicht 37 kg). 

Pall 3. 59jährige Private L. A., aufgenommen am 6. März 1911 
sub Prot.-Nr. 4421, noch in Behandlung. 

Diagnose: Hemiplegia. 

Nachdem Pat. bereits vor 7 Jahren einen Schlaganfall erlitten hatte, 
erfolgte vor 3 Tagen ein neuer. Am 15. März tritt Incontinentia alvi 
et vesicae urinar. ein, weshalb die Untersuchungen abgebrochen wurden. 

Körpergewicht 63 kg. 

Fall 3. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

tempe¬ 

ratur 

24stiindige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

9. III. 

36,8 

750 

1028 

1,380 

1,665 

0.2&5 

10. 

36,7 

500 

1027 

1,130 

1,610 

0,280 

11. 

36,5 

450 

1033 

1,080 

1.512 

0,432 

12. 

36,8 

1100 

1024 

1,243 

1,870 

0,627 

13. 

36,6 

550 

1030 

1,298 

1,617 

0,319 

14. 

36,5 

600 

1035 

1,440 

2,460 

1.020 

15. 

36,5 

450 

1031 

0,990 

1,692 

0,702 


Diät: Fleischsuppe, Milch, Milchspeisen. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,223g, Kreatinin¬ 
koeffizient: 19,4 mg. 


Fall 4. 51 jähriger Arbeiter A. P., aufgenommen am 25. Januar 

1911 sub Prot.-Nr. 1698, entlassen am 15. Februar 1911. 

Diagnose: Syringomyelie (Halbseitentypus). 

Pat. ist seit 13 Jahren in der rechten oberen Extremität gegen 
Schmerz und Temperatur völlig unempfindlich, so daß ihm einmal der 
Ärmel durchbrannte, ohne daß er es merkte. Auch am rechten Beine 
bis oberhalb des Knies bestehen dieselben Sensibilitätsstörungen. Beim 
Essen geringe Schluckbeschwerden. Die Finger der rechten Hand sind 
plump, in Beiigestellung, deformiert und zeigen starke Narbenbildung 
nach Verbrennungen und Verletzungen. Der rechte Arm ist kraftlos, in 
der Beweglichkeit eingeschränkt. Gang spastisch-paretisch. Romberg- 
8ches Phänomen vorhanden. Ataxie. Reflexe lebhaft. Körpergewicht 
60,6 kg. 


1) Darunter ist hier wie in den folgenden Tabellen die auf 1 kg Körper¬ 
gewicht entfallende Kreatininmenge (nicht Kreatininstickstoff) zu verstehen. 
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Fall 4. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harn menge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
mieites 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

30. I. 

normal 

800 

1027 

1.560 

1,776 

0,216 

31. 

ri 

650 

1026 

0,825 

0,916 

0,091 

1. II. 

N 

880 

1025 

1,108 

1,108 

— 

2 

ft 

850 

1026 

1,249 

1,241 

— 

3. 

ft 

500 

1030 

0,945 

0,955 

0,010 

_ 4. 

ft 

830 

1026 

1,137 

1,145 

0,008 

5. 

n 

1050 

1021 

0,955 

1,008 

0,053 

6. 

n 

1830 

1017 

1.564 

1,628 

0,062 

7. 

» 

700 

1024 

0,917 

0,973 

0,056 

8. 

n 

9.50 ; 

1020 

0.902 

0.940 

0,038 

9. 

n 

600 

1026 

0,627 

0,822 

1 0,195 

10. 

ft 

730 

1026 

0,876 

1,380 

0,504 


Diät vom 29. Januar inkl. bis 3. Februar: Fleischkost. 
Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,137 g, Kreatinin- 
koeflizient: 18,7 mg. 

Diät vom 4. Februar bis inkl. 7. Februar: nur Milch und 
Milchspeisen, Semmel, Eier, Butter. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,084 g, Kreatinin¬ 
koeffizient: 17,8 mg. 

Diät vom 8.—10. Februar: wieder gemischte Fleischkost. 
Präform. Kreatinin: 0,751 g pro die, Kreatininkoeffizient: 12,3 mg. 


Fall 5. 52jähriger Oberbuchhalter A. H., aufgenommen am 

9. Februar 1911 sub Prot.-Nr. 2726, entlassen am 16. Februar 1911. 
Diagnose: Tabes dorsalis. 

Beginn der Erkrankung vor 13 Jahren. Gang spastisch-ataktisch. 
Deutliches Romberg’sches Phänomen. Patellarreflexe erloschen. 
Pupillen nicht allzugut reagierend, die rechte um eine Spur weiter. 
Wassermann negativ. Zeitweilig Krisen. Körpergewicht 76 kg. 


Fall 5. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

12. m. 

normal 

1050 

1015 

1.806 

1,921 

0,115 

13. 

n 

1250 

1016 

2,350 

2,387 

0,037 

14. 

ft 

1600 

1011 

2,064 

1 1 

2,096 

0,032 
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Skütetzky 


Da sich Pat. nicht bewegen ließ, länger als drei Tage abso¬ 
lute Milchdiät einzuhalten, vom 11.—13. März, mußte von weiterer 
Beobachtung Abstand genommen werden. 

Präform. Kreatinin pro die: 2,073g, Kreatininkoeffizient: 25,9 mg. 

Fall 6. 44jähriger Glashuttenarbeiter H. M., aufgenommen am 

24. Dezember 1910 sub Prot.-Nr. 21980, entlassen am 15. März 1911. 

Diagnose: Tabes dorsalis auf luetischer Grundlage. 

Pat. acquirierte im 21. Lebensjahre Lues und ist seit 4 Jahren 
krank. Er klagt über Doppeltsehen, filziges Gefühl und Schmerzen in 
der Brustwarzengegend, anfallsweise auftretende Schmerzen in der Lenden¬ 
wirbelsäule und Gürtelgefühl. In der letzten Zeit falle ihm das Stiegen- 
steigen schwer, er hebe die Beine leicht, habe aber heim Niedersetzen 
derselben ein Gefühl von Schwere und öfters reißende und stechende 
Schmerzen in den Füßen. Einmal sei auch kurze Zeit Harnverhaltung 
aufgetreten. Wassermann’sche Reaktion am 24. Oktober 1910 positir. 
Bei der Aufnahme war die linke Pupille größer als die rechte, völlig 
reaktioiislos, an der rechten tritt erst auf längere Lichteinwirkung eine 
geringe Kontraktion ein; Patellarrefiexe sind nicht auslösbar; Romberg 
positiv; Ataxie nicht völlig ausgesprochen. Am 15. Februar wurden 
0,3 g Salvarsan intravenös injiziert. Temperatur und Allgemein¬ 
befinden danach ungestört. Am 17. März Diarrhöen und leichter Tempe¬ 
raturanstieg. — Körpergewicht 64,5 kg. — Am 9. März 1911 neuer¬ 
dings 0,3 g Salvarsan intravenös. Keinerlei Neben- oder Nach¬ 
wirkungen. Körpergewicht am 14. März 67,2 kg. 

Fall 6. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

1 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt- 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

15. II. 

36,5 

1500 

1026 

0,765 

0,802 

0.037 

16. 

36,7 

1370 

1010 

01794 

0,794 

— 

17. 

36,6 

1120 

1010 

0,845 

0,963 

0.118 

18. 

37,3 

750 

1014 

0,641 

0,723 

o;os2 

19. 

36.8 

1350 

1012 

1.532 

1,613 

0.081 

20. 

36,6 

790 

1015 

0,746 

i 0,762 

0.016 

10. III. 

36,7 

900 

1020 

0,756 

1,233 

0,477 

11. 

36.7 

980 

1021 

1.587 

1.587 

— 

12. 

36,6 

1250 

1016 

1.500 

1,500 

— 

13. 

36,8 

1620 

1011 

1,153 

1.312 

0.159 

14. 

36,4 

1710 

1014 

1,453 

1 

1,470 

0,017 


Diät während der beiden Untersuchungsperioden nach den 
Salvarsaninjektionen: Milch, Semmel, Milchbrei, Kartoffel, Butter. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die in der Zeit vom 
15.—20. Februar: 0,887 g, Kreatininkoeffizient: 13,7 mg. In der 
Zeit vom 10.—14. März 1.289 g, Koeffizient: 19,1 mg. 
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Am 16. Februar und am 10. März 24 ständiger Harn nach Sal- 
varsaninjektion zum erstenmal untersucht. 

Fall 7. 48jährige Agentensgattin P. K., aufgenommen am 
7. November 1910 sub Prot.-Nr. 21471, entlassen am 18. Februar 1911. 

Diagnose: Lues, Myelitis diffusa. 

Pat. ist seit 23 Jahren am rechten Auge erblindet. Im Jahre 
1907 war sie durch einige Wochen bettlägerig, konnte, als sie aufstehen 
wollte, weder stehen noch gehen. Seither stechende Schmerzen in den 
Beinen, die aber, sowie eine im Jahre 1910 entstandene Erkrankung des 
gesunden linken Auges, auf eine Schmierkur hin verschwanden. In letzter 
Zeit sind wieder Schmerzen in den Beinen und in der rechten Hand 
aufgetreten und besteht völliges Unvermögen zu gehen. Lues wird negiert, 
ist aber nach anamnestischen Erhebungen sicher. Am 23. Dezember 1910 
Salvarsan intraglutäal (0,6 g). Seither Verschlimmerung des Zustandes* 
Nervenstatus vom 9. Januar 1911 ergab: Motorische Kraft der rechten 
oberen Extremität stark herabgesetzt. Beide untere Extremitäten paretisch, 
besonders die linke. An den unteren Extremitäten bei passiver Be¬ 
wegung leichte Spasmen. Ataxie an den oberen Extremitäten. Parästhesien 
der rechten Hand. Keflexe durchwegs sehr lebhaft. Kein Fußklonus; 
Babinski beiderseits deutlich. Linke untere Extremität leicht atrophisch. 
Pat. kann allein nicht gehen. Gang (mit Hilfe) ausgesprochen spastisch. 
Wassermann am 10. Januar 4911 negativ. Vom 19. Januar an 
Gehversuche im Gehstuhl. — Körpergewicht 53,5 kg. 

Fall 7. 


Datum 

Höchste 
Tages- 
1 temperatur 

24stündige 
Harnmeuge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesarat- 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

26. I. 

36,2 

1200 

1018 

1.302 

1,314 

0,012 

27. 

36,6 

1220 

1021 

1.134 

1,146 

0,012 

28. 

36,8 

850 

1017 

0,998 

1,011 

0,013 

29. 

36,5 

850 

1023 

0,901 

0.974 

0,073 

&> 

36,4 

850 

1023 

0,939 

0,952 

0,013 

31. 

36,3 

850 

1030 

1,547 

1,654 

0,107 

1. II. 

36,3 

750 

1031 

1,230 

1,387 

0,157 

2. 

36,5 

1250 

1025 

1,512 

1,687 

0,175 

3. 

36,6 

800 

1030 

1,117 

1,264 

0,147 

4. 

36,5 

850 

1025 

0,935 

1,449 

0,514 


36,5 

850 

1020 

0,986 

0,994 

0,008 

6. 

36,4 

1100 

1018 1 

1,111 

1,182 

0,071 

7. 

36,5 

650 

1025 

0,955 

0,968 

0,013 

8. 

36,2 

600 

1024 

0,882 

0,918 

0,036 

9. 

36,4 

850 

1025 1 

1,513 1 

1,708 

0,195 

10. 

36,7 

750 

1030 

1,305 

1,612 

0,307 


Diät vom 25.-29. Januar: Milch, Milchgries, Semmel, Eier, 
Kartoffel. Präform. Kreatinin pro die: 1,055 g, Kreatininkoeffizient: 
19,7 mg. 
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Diät vom 30. Januar bis 3. Februar: Fleischkost. Präform. 
Kreatinin pro die: 1,268 g, Kreatininkoeffizient: 23,7 mg. 

Diät vom 4.-8. Februar: wie vorher Milchdiät. Präform. 
Kreatinin pro die: 0,983 g, Kreatininkoefffzient 18,3 mg. 

Vom 9. Februar wieder Fleischkost. Präform. Kreatinin pro 
die: 1,409 g, Kreatininkoeffizient: 26,3. 

Fall 8. 40jähriger Chauffeur R. L., aufgenommen am 30. November 
1910 sub Prot.-Nr. 20 616, noch in Spitalspflege. 

Diagnose: Myelitis transversalis. 

Pat. ist seit 4 Jahren krank. Auf eine längere Schmierkur Besserung. 
Nach einigen Monaten Rezidive. Neuerliche Schmierkur mußte infolge 
heftiger krampfartiger Schmerzanfälle im Unterleibe unterbrochen werden. 
Seit 7 Monaten kann Patient weder gehen noch stehen. Luetische In¬ 
fektion war im 27. Lebensjahre erfolgt. Wassermann’sche Reaktion 
gleich nach der Spitalsaufnahme zweifelhaft. Am 15. Februar wurden 
0,3 g Salvarsan intravenös appliziert. Keine Neben- oder Nach¬ 
wirkung, jedoch auch keine Änderung im subjektiven und objektiven 
Befund. Am 9. März Wiederholung der Salvarsaninjektion. 
Nach 15 Minuten Schüttelfrost, nach 4 Stunden mehrere flüssige Stühle. 
2 Stunden später Wohlbefinden. Pat. bleibt auch in den folgenden Tagen 
beschwerdefrei. Objektiver Befund unverändert. 

Körpergewicht am 8. Februar 59,5 kg, am 20. Februar 60 kg, am 
14. März 59 kg. 

Fall 8. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

2. II. 

36,6 

1150 

1019 

1,575 

1,736 

0,161 

3. 

36,4 

1150 

1016 

1,288 

1,357 

0.069 

4 . 

36,6 

1250 

1016 

1,450 

1,625 

o;i75 

5. 

36,4 

1050 

1012 | 

0,966 

0,966 

_ 

6. 

36.5 

1000 

1015 

1,175 

1,175 

_ 

7. 

36,4 

780 

1016 

1,029 

1,037 

0,008 

8 . 

36,4 

1380 

1012 

1,248 

1,269 

1 0,021 

15. ') 

36,5 

1300 

1014 

0,903 

0,965 

0,062 

16. 

36.7 

830 

1015 

0,996 

0,996 

_ 

17. 

36,8 

1100 

1014 

0,850 

1,320 

0,470 

18. 

36,6 

1200 

1012 

0.756 

1,416 

0.660 

19. 

36.5 

850 

1015 

1,071 

1,096 

0,025 

20. 

36,7 

900 

1015 

1,116 

1,449 

0,333 

io. m.*) 

36,8 

985 

1012 

i 0,695 

0,695 

— 

li. 

36,6 

950 

1016 

1,377 

1,406 

0,029 

12. 

36,8 

860 

1019 

| 1,444 

1,462 

0,018 

13. 

36,5 

960 

1016 

1,315 

1,315 

— 

14. 36,4 | 1620 | 1016 

1) Erste Salvarsaninjektion. 

2) Am 9. März zweite Salvarsaninjektion 

1,895 | 1,895 | 

Die ersten Harne nach den In- 


jektionen kamen also am 16. Februar bzw. 10. März zur Untersuchung. 
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Vom 1.—3. Februar: Fleischkost. Präform. Kreatinin pro 
die: 1,437 g, Kreatininkoeffizient: 24,1 mg. 

Vom 4.—7. Februar: Milchdiät. Präform. Kreatinin pro die: 
1,372 g, Koeffizient: 23 mg. 

Vom 8.—14. Februar: Untersuchungen wegen Fleischkost unter¬ 
brochen. 

Am 15. Februar erste Salvarsaninjektion. 

Vom 14.—19. Februar: Milchdiät. Präform. Kreatinin pro 
die: 0,948 g, Koeffizient: 15,8 mg. 

Wieder Pause wegen Fleischkost bis 9. März, an welchem Tage 
die 2. Salvarsaninjektion gegeben wird. 

Vom 9.—12. März: Milchdiät. Präform. Kreatinin pro die: 
1,207 g, Koeffizient: 20,4 mg. 

Am 13. März wieder Fleischkost. 

Fall 9. 17jähriger Lehrling J. D., aufgenommen am 6. Februar 

1911 sub Prot.-Nr. 2453, entlassen am 27. Februar 1911. 

Diagnose: Hystero-Epilepsie. 

Seit 5 Wochen treten epileptische Krämpfe auf. Letzter Anfall am 
3. Februar. Bis zum 13. Februar kein Anfall. An diesem Tage 
4—5 mal heftige Krämpfe ohne Bewußtseinsverlust. Klonische Zuckungen 
in allen Extremitäten. Pupillen reagieren. Linker Bulbus etwas nach 
links gedreht. Am 14. Februar wieder zwei Anfälle. Sodann Ruhe bis 
23. Februar. 

Körpergewicht: 70,2 kg am 10. Februar, 69,5 kg am 20. Februar. 

Fall 9. 


Datura 

Höchste 

Tages- 

temperatur 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

7. II. 

normal 

1600 

1012 

1,232 

1.392 

0,160 

8. 


1150 

1017 

1.178 

1,230 

0,052 

9. 


2000 

1015 

1,940 

2,180 

0.240 

10. 

_ 5 _ 

1500 

1017 

1,725 

1,740 

0,015 

14. 

jj 

looo 

1014 

1,030 

1,100 

0,070 

15. 

p 

600 

1024 

1,116 

1,092 

— 

16. 

ft 

1600 

1020 

2,496 

2,576 

0,080 

17. 

ft 

1370 

1015 

0,691 

1,431 

0,740 

18. 

ft 

2980 

1013 

2,994 

3,248 

0,254 

19. 

ft 

1850 

1016 

2,349 

2,534 

0,185 

20. 

n 

1800 

1010 

1,044 

1,116 

0,072 


Vom 6.-9. Februar Fleischkost, da Pat. nicht zu bewegen ist, 
Milchdiät zu sich zu nehmen. 

Präform. Kreatinin pro die: 1,518 g, Kreatininkoeffizient: 21,6 mg. 
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Vom 13.—19. Februar Milch, Milchspeisen, Eier, Butter, SemmeL 

Präform. Kreatinin pro die: 1,674 g, Kreatininkoeffizient: 24mg. 

Fall 10. 36 jähriger Beamter E. S., aufgenommen am 6. Februar 

1911 sub. Prot.-Nr. 2401, entlassen am 17. Februar 1911. 

Diagnose: Epilepsie. 

Vor 1 Woche der erste Anfall. Am 5. Februar abends letzter An¬ 
fall. An der Zungenspitze ein ca. 3 cm langes und 1 cm breites zer¬ 
klüftetes, mit übelriechendem Belage versehenes Geschwür. Im Spitale 
kein weiterer Anfall. Körpergewicht 63 kg. 

Fall 10. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin ] 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

7. II. 

36,9 

1950 

1013 

2,301 

2,476 

0,175 

8. 

37,2 

1900 | 

1015 

3,496 

3,496 

— 

9. 

37,2 

1200 | 

1020 

2,268 

2,364 

0,096 

10. 

36,3 

1550 

1018 

1,565 

2,185 

0,520 

11. 

37,1 

1300 I 

1015 

1,417 , 

2,132 

0,715 

12. 

36,5 

1750 

1018 

1,067 

1,085 

0,018" 

13. 

36,5 

1250 

1016 

1,262 

1,262 

— 

14. 

1 36,4 

1000 

1015 

1,010 

1,040 , 

0,030 


Vom 6 .—10. Februar: Milch und Milchspeisen. 

Präform. Kreatinin pro die: 2,209 g, Kreatininkoeffizient: 35 mg. 
Vom 11.—14. Februar: Fleischkost. 


Präform. Kreatinin pro die: 1,113 g, Kreatininkoeffizient: 17,7 mg. 

Fall 11. 20jähriger Bergmann J. H., aufgenommen am 25. Januar 

1911 sub Prot.-Nr. 1820, abtransferiert in die psychiatrische Klinik am 
29. Januar. 

Diagnose: Dementia praecox. 

Pat. ist bei der Aufnahme verwirrt, desorientiert. Somatisch nor¬ 
maler Befund. Gang zeigt scheinbare Parese. Andeutung von Kata¬ 
lepsie. Facialisphänomen beiderseits deutlich. Alle JReflexe lebhaft ge¬ 
steigert. Am 27. Januar treten Krämpfe auf. Halluzinationen. An den 
nächsten Tagen halten die Krämpfe in verstärktem Maße an, ebenso am 
28. Januar. 


Fall 11. 


Datum | 

! 

Höchste 

Tages- 

temperatur 

24 ständige ! 
Harnmenge 
' in ccm 

i 

Spez. 

Gewicht 

i 

Präfor- 
1 miertes 
Kreatinin 
in g 

| Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

26. I. j 

normal 

i 1280 

1020 

1.523 

1,587 

0,064 

27. 

r> 

400 

1027 

0.860 

0,920 

0,060 

28- j 

n 

| 620 , 

1024 

U88 

1.612 

0,124 

29. j 

n 

1150 ! 

1019 

2.334 

2.484 

0,150 
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Diät: Milch, IV^ilchgries, Semmel. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,551 g Kreatiniu- 
koeffizient: 25,4 mg. 

Fall 12. 21 jähriger Bäcker A. M., aufgenommen am 29. Januar 

1911, sub Prot.-Nr. 210 (Garnisonsspital Nr. 11), entlassen am 18. Februar 
1911. 

Diagnose: Pneumonia crouposa. 

Pat. erkrankte am 28. Januar unter Schüttelfrost, quälendem Husten 
und Schmerzen in der linken Brustseite. Über dem linken Unterlappen 
und Mittellappen verkürzter Schall, Bronchialatmen, Knisterrasseln. Im 
sanguinolenten Sputum wurden Kapseldiplokokken nachgewiesen. Körper« 
gewicht am 4. Februar 71 kg. 

Fall 12. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
iniertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

30.1. 

38,1—38,5 

3400 

1010 

2,244 

2,601 

0,357 

31. 

38,2—38,7 

2670 

1011 

1,615 

2,162 

0,547 

1. II. 

36,6—37,7 ! 

1970 

1019 

1,777 

4,137 

2,360 

2. 

36,5 ! 

2900 

1010 

1,682 

2,464 

0,782 

3. 

36,7 1 

2300 

1021 

2,254 

3,036 

0,782 

4. 

36,5 

1420 

1023 

2,612 

3,408 

0,796 

5. 

36,2 | 

1500 

1023 

1,230 

1,230 

— 

6. 

36,1 i 

2340 

1015 

3,065 i 

3,088 

0,023 

7. 

36,2 

2330 

1016 

1,421 ; 

1,432 

0,011 

8. 

36,3 i 

2200 

1017 

1,628 1 

1,628 

— 


Vom 29. Januar bis 1. Februar: Absolute Milchdiät. Marsala, 
Digitalis. 

Präform. Kreatinin pro die: 1,829 g, Koeffizient: 25,7 mg, 
Kreatin pro die: 1,011 g. 

Vom 2.—4. Februar: Milch, Milchspeisen, Semmel, ein halbes 
Brathuhn. 

Präform. Kreatinin pro die: 2,031 g, Koeffizient: 28,6 mg, 
Kreatin pro die: 0,521 g. 

Vom 5.—8. Februar: Braten, 40 g Schinken, Kaffee, Brot, 
Mehlspeise, Obst. 

Präform. Kreatinin pro die: 2,038 g, Koeffizient 28,7 mg, 
Kreatin pro die: 0,017 g. 

Fall 13. 21 jähriger Pioniersoldat F. D., aufgenommen am 

5. Februar 1911 sub Prot.-Nr. 263 (Garnisonsspital Nr. 11), entlassen 
am 28. Februar 1911. 

Deutsches Archiv für klm. Medizin. 103. Bd. 29 
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Diagnose: Pneumonia crouposa. 

Erkrankte vor 3 Tagen unter Schüttelfrost und stechenden 8chmerzen 
in der rechten Brustseite. Quälender Husten mit blutigem Auswurfe, in 
welchem zahlreiche Diplokokken mit Kapsel gefunden wurden. Über 
dem rechten Schulterblatt Schallverkürzung, abgeschwächtes, nicht 
bronchiales Atmen. Körpergewicht am 12. Februar 66,5 kg. 

Fall 13. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Präfor- 
Spez. miertes 

Gewicht Kreatinin 
in g 

Gesamt- 
kreatiniu 
in g 

Kreatin al> 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

6. II. 

38,4—39,2 

2640 

1021 3,036 

3,168 

0.132 

7. 

38,4—38.6 

1680 

1017 4,737 

4,907 

0.170 

8. 

36,6—37 

1800 

1018 3,402 

3,384 

— 

9. 

36,8 

1930 

1015 2,354 

2,395 

0.041 

10. 

36,7 

2370 

1017 2,441 

2,654 

0.213 

' 11. 

36,6 

2700 

| 1015 1 1,863 

1.917 

0,044 

12. 

36,7 

2300 

1015 1,117 

1,117 

1 | 

— 

Von 

i i 

i 5.-9. Februar Diäl 

I 1 1 1 

l’/a Liter Milch, Semmel. Wein. 


Präform. Kreatinin pro die: 3.174 g, Koeffizient: 47.7 mg. 

Vom 10. Februar an Fleischkost (Braten, Schinken, Mehlspeise, 
Kaffee). 

Präform. Kreatinin pro die 1,490 g, Koeffizient: 22,4 mg. 

Fall 14. 21 jähriger Infanterist A. K., aufgenomrnen am 7. Harz 

1911 sub Prot.-Nr. 430 (Garnisonsspital), entlassen am 30. März 1911. 

Diagnose: Pneumonia crouposa. 

Erkrankte gestern unter Schüttelfrost und Bruststechen. Über dem 
linken Unterlappen verkürzter Schall, Bronchialatmen, Knisterrasseln. 
Fremitus verstärkt. Im rostfarbenen Sputum Kapseldiplokokken. Nor¬ 
maler Verlauf. 

Körpergewicht am 17. März 58 kg. 


Fall 14. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages- 
temperatur 

24 ständige 
Harn menge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

9. 111. 

39,2—40,8 

1430 

1023 

3,232 

3,289 

0,057 

10. 

39,5—40.1 

2180 

1020 

3,706 

3,749 

0,043 

11. 

39,4—39,7 

890 

1022 

1,513 

1,530 

0.027 

12. 

38,9—39,8 

1670 

1020 

2,187 

2,287 

OilOO 

13. 

38.1—38,4 

1150 

1025 

1,380 

1,621 

0.241 

14. 

36,8 

1400 

1026 

1,974 

2,198 

0,224 

15. 

36.6 

1090 

1029 

1,722 

1,853 

0.131 

16. 

36,5 

1070 

1032 

1,645 

1,733 

0.088 

17. 

36,7 

1740 

1028 

2,088 

2,227 

j 0.139 
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Bis zum 15. März nur Milch und Milchgries, Marsala. 

Vom 16. März an Fleischkost. 

Präform. Kreatinin pro die: 2,169 g, Kreatininkoeffizient: 37,4 mg. 

Fall 15. 27jähriger Diener H. W., aufgenommen am 20. Januar 

1911, sub Prot.-Nr. 1925, entlassen am 21. März 1911. 

Diagnose: Pneumonia crouposa (Typus einer Influenza), Gangraena 
pulmonum. . 

Pat. ist seit 6 Tagen unwohl. Beim Eintritt in die Klinik hohes 
Fieber, blutiger Auswurf, reichlichst Hasseln über beiden Lungen, keine 
nachweisliche Dämpfung. Im G r a m präparate keine Influenzabazillen, 
hingegen grambeständige Kokken. Am 1. Februar Knisterrasseln im 
rechten Mittellappen. Quälender Singultus, 4 mal in der Minute. Am 

2. Februar schwere Benommenheit. Venaepunctio. Bakteriologische 
Untersuchung auf Agar- und Drigalskiplatten negativ. Am 3. Februar 
Sensorium frei. In den folgenden Tagen Untersuchungen auf Tuberkel¬ 
bazillen (Ziehl, Uhlenhuth) negativ, ebenso Kutanreaktion nach 
v. Pirquet. Am 9. Februar über der rechten Scapula Dämpfung. 
Über beiden Unterlappen Hasseln. Singultus sistiert. Am 12. Februar 
Temperaturabfall auf 36,8 °. Im Harn, der am 5. Februar noch Eiweiß 
und Nierenelemente enthielt, normaler Befund. Am 14. Februar Röntgen¬ 
aufnahme: Verdunkelungen in den Spitzen, zwetschkenkerngroße Flecke 
in den unteren Lungenpartien. In der rechten Lunge von der Mitte 
des Zwerchfells nach außen ein Schatten. Im Oberlappen zahlreiche 
diffuse Herde. Sputumuntersuchung (Prof. G h o n): grampositive Lanzett- 
kokken zu zwei, gramnegative intrazelluläre Kokken, grampositive rund¬ 
liche Kokken und dünne Stäbchen, gramnegative plumpe Stäbchen. Kulturen 
(Agar und Pfeiffer-Agar): Überwiegend Kolonien des Staphylococcus 
pyogenes, mäßig viele des Diplococcus pneumoniae und Micrococcus 
catarrhal., spärliche des Bact. influenzae. Am 23. Februar Expektoration 
reichlich (maulvoll). Nach Entleerung des Sputums außerordentlich fötider 
Atem. 26. Februar Röntgenbefund unverändert wie am 14. Februar. 

3. März Sputumuntersuchung nach Uhlenhuth (Antiformin) negativ. 
Starke Schweiße. Exhalationsluft nicht mehr sehr fötid. Temperatur vom 
7. März an normal. Körpergewicht am 7. März 72 kg (s. Tab. 15). 

Die Diät während der ganzen Beobachtungsdauer bestand in 
Milch und Milchspeisen, nur während 3 Tagen, als die erste Fieber¬ 
periode sich ihrem Ende genähert hatte, wurde vom 18.—20. Februar 
etwas Schinken gestattet. Infolge neuerlich einsetzenden hohen 
Fiebers wurde wieder zur Milchdiät zurückgekehrt. 

1. Fieberperiode vom 3.—17. Februar. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,855 g, Kreatinin¬ 
koeffizient: 25,7 mg, Kreatin in sehr großer Menge. 

2. Fieberperiode vom 17. Februar bis 4. März. 

Präform. Kreatinin pro die: 1,307 g, Koeffizient: 18,1 mg. 

Kreatin fast ganz geschwunden. 

29* 
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Fall 15. 


Datura 

Niedrigste 
und höchste 
Tages- 
1 teraperatur 

24stündige 
Hanimenge 
in ccm 

Spez. 

( Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 

1 berechnet 
in g 

3. II. 

38,4-39,4 

1800 

1025 

1,773 

< 

1 2.736 

0,963 

4. 

37,1—39,5 

2350 

1020 

2,632 

4,512 

1.880 

5. 

38-39 

1800 

1022 

2,286 

4.212 

1,926 

6. 

37,1—38,5 

1300 

1021 

1,573 

2,288 

0.715 

7. 

38,5 -39.1 

1800 

1017 

1,278 

1.368 

0.090 

8. 

38—39,1 

1900 

1023 

2,204 

2,869 

0,665 

9. 

39,1-39,4 

1650 

1024 

1,499 

2,654 

1,156 

10. 

36,7—38,4 

3400 

1021 

2,516 

4,726 

2,210 

11. 

36,2—38,7 

2900 

1015 

2,059 

■ 2.639 

0.580 

12. 

36.8—38,5 

5000 

1011 

2,550 

2,575 

0025 

13. 

36,4—37,7 

2200 

1009 

0,858 

I 1.119 

0.261 

14. 

36,5- 37,5 

3100 

1011 

1,038 

1,720 

0,682 

15. 

36,7—37,7 

3200 

1016 

1,984 

1.984 

_ 

16. 

36,3-37,1 

4500 

1009 

2,047 

2,047 

_ 

17. 

36,7- 37,2 

3100 

1013 

1.534 

1,565 

0,031 

18. 

37—37,7 i 

3000 

1016 1 

1,665 

1|860 

0.195 

19. 

37,4—38,7 

2.500 

1019 

1,625 

1.762 

0,137 

20. 

37.7—39,2 

2900 

1012 

1,464 

1,798 

0,334 

21. 

38; 1-39,7 

2700 

1018 

1,201 

1,228 

0.027 

22. 

37,5—38,7 

2350 

1021 

1,203 

1,222 

0,019 

23. 

37,8—38,8 

550 

1027 

0,858 | 

0.869 

0.011 

24. 

37,1—39,3 

1800 

1017 

1,710 

1,728 | 

0,018 

25. 

38,8-39,7 

1000 

1021 1 

1,195 

1,195 

— 

26. 

37,5-39,2 

550 

1025 

0,638 

0,638 

_ 

27. 

37,7—39,1 

1000 

1025 

0,870 

0,860 

_ 

28. 

38,3-39,4 

1800 

1015 

1,638 

1.674 

0.036 

1. III. 

38,9—39,9 

2200 

1022 

2,378 1 

2,376 

_ 

2. 

39,1—39,8 

1100 

1012 

0,913 

0,913 

_ 

3. 

39,1—39,6 

1050 

1022 | 

1,501 i 

1.501 | 

_ 

4. 

38—39 1 

950 

1016 

0,760 

0,779 | 

0,019 


Fall 16. 51jährige Dienersgattin M. K. , aufgenommen am 
29. Januar sub Prot.-Nr. 1921, entlassen am 21. Februar 1911. 

Diagnose: Pleuropneumonia lob. inf. pulm. sin. im Ablauf. 

Pat. erkrankte vor 3 Tagen mit Schüttelfrost, Fieber und Hals¬ 
schmerzen, Stechen im Rücken und trockenem Husten. Atmung er¬ 
schwert. Links hinten unten Schallverkürzung, Bronchialatmen, verstärkter 
Stimmfremitus, grobes Schnurren. Atmung sehr frequent, 66 Atemzüge 
in der Minute. Rostfarbenes Sputum. Am 31. Januar in den seitlichen 
Thoraxpartien links gedämpft-tympanitischer Schall, rauhes pleurales 
Reiben. Atmung 48. — Körpergewicht am 10. Februar 44,3 kg (s. Ta¬ 
belle 16). 

Diät bis 9. Februar: Milch, Milchspeisen, Schleimsuppe, so¬ 
dann Fleischkost, 

Präforni. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 0,917 g, Kreatinin- 
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koeffizient: 20,7 mg, Kreatin sehr reichlich, im Durchschnitt pro 
die: 0,599 g. 

Fall 16. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

i 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

5. II. 

37,8 

950 

1025 

1,178 

1,909 

0,731 

6. 

36 

650 

1022 

1,007 

1,560 

0,553 

7. 

36 

450 

10:33 

1.102 

1,194 

0,092 

8. 

36,2 

600 

1028 

0.822 

1,524 

0,702 

9. 

36.5 

550 

1028 

0.478 

1,397 

0.919 

10. 

36,8 

600 

1029 

1,124 

1,896 

0,772 


Fall 17. 21 jähriger Sanitätssoldat M. T., aufgenommen am 

12. Februar 1911 sub Prot.-Nr. 294 ((Tarnisonsspital), noch in Behandlung. 

Diagnose: Pleuritis exsudativa. 

Pat. fühlt sich seit 1 Woche krank. Seit heute besteht Fieber, 
stechender Schmerz der linken Brustseite, Husten. Über der linken 
Lunge hinten unten gedämpfter Schall, abgeschwächtes Atmen, ver¬ 
minderter Fremitus. Über der Dämpfung verschärftes Atmen und Rasseln. 
Hohes Fieber, Puls 140. Im Aufwurfe weder nach Ziehl-Neelson 
noch nach Uhlenhuth säurefeste Bazillen nachweisbar. Am 18. März 
Probepunktion. Autoserotherapie. Darauf Temperaturabfall, Exsudat 
jedoch im Steigen. Am 21. März heftige Atembeschwerden. Thorax¬ 
punktion. Danach Erleichterung. 22. März Pirquet negativ. 


Fall 17. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

14. II. 

38,5—38,9 

900 

1025 

1,755 

1,980 

0,225 

15. 

38,6—39.3 

1100 

1024 

2,112 

2.167 

0,055 

16. 

38,9-39 

1260 

1026 

2,948 

2,948 

— 

17. 

39 - 39.4 

1100 

1022 

2,189 

2,530 

0,341 

18. 

39,2 

730 

1021 

1,299 

1,328 

0,029 

19. 

88 38,8 

Harn verloren gegangen 

— 

— 

20. 

37,6-38,8 

1360 

1021 

1,713 

2,638 

0,925 

21. 

37—37,9 

640 

1021 

0,768 

1,376 

0,608 

22. 

37-87,9 

1120 

1020 

1.982 

2,632 

0.650 

23. 

36.6—38,2 

600 

1016 

1,020 

1.032 

0,012 

24. 

36,4—37,1 

580 

1026 

1,270 

1,299 

0,029 

2b. 

36—37,9 1 

14TO 

i 1022 1 

2,926 

2,968 

0.042 

26. 

36—37,8 

• 1200 

1022 

2,316 

2,364 

0,048 


Vom 12.—24. Februar: Nur Milch, Milchgries, Semmel, sodann 
Fleischkost. 
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Präformiertes Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,705 g 
Kreatininkoeffizient: 30,6 mg. 

Fall 18. 21jährige Kellnerin, aufgenommen am 17. Januar 1911 
sub Prot.-Nr. 1213, entlassen am 24. Februar 1911. 

Diagnose: Typhus abdominalis und Pleuritis exsudativa. 

Pat. erkrankte Mitte Januar mit Fieber und Diarrhöen. Bei der 
Spitalsaufnahme fand sich ein Milztumor, hohes Fieber, stark belegte 
Zunge, charakteristische diarrhoische Stühle. Reaktion mit Ficker T s 
Typhusdiagnostikum bis 1 : 200 deutlich positiv. Nach raschem Krank¬ 
heitsverlauf trat in der fieberfreien Rekonvalescenz am 29. Januar unter 
hohem Fieber Bluthusten auf. Links hinten unten Dämpfung bis zum 
6. Brustwirbel, aufgehobener Stimmfremitus und abgeschwächtes Atmen. 
Im Sputum w r eder Pneumokokken noch Tuberkelbazillen. Am 3. Februar 
Probepunktion. Es wurden 20 ccm einer trüb-serösen Flüssigkeit mit 
4,5 °j 0 Eiweißgehalt entleert. Im Sedimente Erythrocyten, reichlich poly- 
nucleäre Leukocyten und Lymphocyten. Pirquet am 5. Februar 
negativ. Vom 6. Februar an ist die Kranke entfiebert, das Exsudat 
bleibt noch einige Zeit stehen, resorbiert sich aber dann allmählich. 

Körpergewicht am 6. Februar 46,5 kg. 

Fall 18. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor¬ 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt- 
kreatiuin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

26. I. 

36,8 

750 

1024 

1,342 

1,380 

0,038 

27. 

36,7 

750 

1024 

1,410 

1,731 

0,321 

28. 

36,5 

1600 

1012 

1,144 

1,264 

0,120 

29. 

38,7 

900 

1019 

1,394 

1,647 

0,253 

30. 

39,4 

900 

1018 

1,648 

1,957 

0,409 

31. 

39 

650 

1026 

1,469 

1.482 

0,013 

1. ir. 

39,3 

950 

1027 

1,862 

2,099 

0,237 

2, 

39,7 

650 

1028 

1,488 

1,703 

0.215 

3! 

38,9 

700 

1031 

1,491 

2.030 

0.539 

4. 

38,1 

450 

1031 

1,162 

1,215 

0.053 

5. 

37,3 

1050 

1021 

1,617 

2,068 

0,451 

6. 

36,9 

650 

1024 

1,027 

1,560 

0,533 

7. 

36,9 

1100 

1020 

1,276 

1,331 

0,055 

8. 

36,6 

1000 

1020 

0,990 

1,480 

0.490 

9. 

36,6 

1450 

1015 

1,073 

1,464 

0.391 

10. 

36,5 

1200 

1012 

0,606 

0,696 

0.090 

11. 

36,4 

1250 

1016 

0,634 

0,653 

0.019 

12. 

36,4 

13.50 

1015 | 

0,681 

0,684 

0,003 

13. 

' 36,2 

1850 

1016 

1,248 

1,295 

0,047 


Bis zum 12. Februar ausschließlich Milch und Milchspeisen. 
Semmel, sodann Fleischkost. 

Vor dem Fieber (26.-28. Januar) Durchschnitt der tiurL 
Menge präform. Kreatinins: 1,298 g. 
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Während des Fiebers (29. Januar bis 5. Februar) Durchschnitt 
der tägl. Menge präform. Kreatinins: 1,519 g. 

Nach dem Fieber (6.—12. Februar) Durchschnitt der tägl. 
Menge präform. Kreatinins: 0,896 g. 

Kreatininkoeffizient in diesen drei Abschnitten: 27,9, 32,6, 
19,4 mg. Kreatin während der Fieberperiode am höchsten. 

Fall 19. 19jährige Dienstmagd, aufgenommen am 2. März 1911, 
sub Prot.-Nr. 4306, gestorben am 15. März 1911. 

Diagnose: Insufficientia et stenosis valv. mitral. Endooarditis 
recens. Infarct. pulmon. sinistr. Stauungsleber, -milz, Bronchitis. 

Pat. machte im September 1910 einen schweren Gelenkrheumatismus 
durch und verspürt seit Januar 1911 starkes Herzklopfen, Stechen in 
der Herzgegend und Atemnot bei geringer Anstrengung. Die Untersuchung 
ergab eine Verbreiterung der Herzdämpfung, zwei laute schabende Ge¬ 
räusche über allen Ostien, am lautesten über der Mitralis. Blutdruck 
(Gärtner) 85 mm. Herzklopfen. Cyanose der Lippen. Starkes 
Schwitzen. Am 12. März Auswurf blutig tingiert. Starke Dyspnoe 
und Cyanose. Puls von schlechter Qualität, arhythmisch. Diurese 
gering. Leber und Milz vergrößert. Ödeme an den unteren Extremitäten. 
Unter zunehmenden Stauungserscheinungen erfolgt am 15. März Exitus. 
Körpergewicht am 13. März 51 kg. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Endocardit. chron. 
valv. mitral, et aortae. Endocardit. recens valvul. omnium. Pericarditis 
et Pleuritis fibrinosa baemorrhagica. Allgemeine Stauung. 


Fall 19. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

refor¬ 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

i 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

8. III. 

37,6—39,5 

900 

1026 

2,160 

2,754 

0,594 

9. 

37,7—38,7 

verloren g< 

igangen 

.— 

— 

— 

10. 

37,2—38,2 

750 

1026 

1,027 

2,370 

1,343 

11. 

36,7—37,5 

200 

1034 

0,480 

0,672 

0,192 

12. 

36,8—37,1 

250 

1034 

0,485 

0,665 

0,180 

13. 

36,9—37,1 

400 

1035 

1,096 

1,256 

0,160 

14. 

36,5—36,8 

250 

1030 

0,512 

0,860 

0,348 

15. 

Exitus letalis 

— 

— 

— 

— 


Diät während der Beobachtung: Milch, Milchgries, Semmel. 
Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 0,960 g, Kreatinin¬ 
koeffizient : 18,8 mg, Kreatin reichlich. 


Fall 2 0. 33jähriger Privatier A. U., aufgenommen am 22. Februar 
1911, sub Prot.-Nr. 3600, entlassen am 5. März 1911. 

Diagnose: Hepatitis interstitialis. Alcoholismus chronicus. 
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Seit 2 Monaten bestehen Ödeme an den unteren Extremitäten und 
Atemnot. Seit 2 Tagen ist auch das Genitale angeschwollen. Starker 
Potus zugegeben. Im Harne: Urobilin stark positiv. Leber um zwei 
Querfinger den Rippenbogen überragend, Leberrand stumpf, glatt. Auf 
Digitalis steigt die Diurese, die Ödeme gehen vollständig zurück und 
die Leber erscheint verkleinert. Körpergewicht am 3. März 72 kg. 


Fall 20. 


Datum 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor¬ 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt- 
kreatiuin 
in g 

Kreatin als 
Kreatinin 
berechnet 
in g 

25. II. 

normal 

2700 

1010 

1,060 

1,450 

0,390 

26. 

n 

3200 

1008 

1.024 

1,072 

0,048 

27. 

n 

2000 

1010 

0;690 

0,790 

0,100 

28. 

r> 

1300 

1014 

1,066 

1,131 

0,065 

1. III. 

n 

2000 

1016 

1,260 

1,280 

0,020 

2. 

r> 

1500 

1018 

1,275 

1,275 

| — 

3~ 

n 

2000 

1018 

U40 

1,200 

0,060 


Diät bis 1. Februar: Milchkost, sodann Fleischkost. 


Präformiertes Kreatinin pro die: 1,062 g, Kreatininkoeflizient 
14,7 mg. 

Fall 2 1. 44jähriger Schneider A. H., aufgenommen am 6. März 

1911, sub Prot.-Nr. 4494, entlassen am 26. März 1911. 

Diagnose: Polyarthritis rheumatica acuta. 

Pat. überstand vor 4 Wochen eine Angina und leidet seit 2 Wochen 
an Schmerzen und Anschwellungen verschiedener Gelenke. 

Bei der Aufnahme bestand erhöhte Temperatur und Schwellung 
aller Gelenke der oberen und unteren Extremitäten. 

Körpergewicht am 19. März 53,1 kg. 

Fall 21. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages- 
temperatur 

24 ständige 
Harn menge 
in ccm 

1 

Spez. 

Gewicht 

Präfor¬ 
miertes 
Kreatinin 
in g | 

I 

Gesamt- 
kreatinin 
iu g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

8. III. 

37,6—38,5 

1300 

1016 

1,885 

2,613 

0,728 

9. 

36,2—38,4 

1400 

1017 

1,680 

2,688 

1,008 

10. 

37,4—38,4 

1350 

1020 

1,613 

2,133 

0.520 

11. 

37,2—38,5 

1900 

1014 

1,548 

1,786 

0.238 

12. 

37,2-38,9 

1700 

1017 

1,632 

2,176 

0;544 

13. 

37,3-38 

1000 

1015 

1,085 

1,320 

0.235 

14. 

37,3-38,5 

700 

1023 

1,029 

1,204 

0,175 

15. 

37—38 

2120 

1015 

1,674 

1,738 

0,054 

16. 

37,3-38,2 

1730 

1018 

1,712 

1,712 

— 

17. 

36,1—37,7 

980 

1026 

1.362 

1,430 

0.068 

18. 

36.9-37.9 

830 

1031 

1.477 

1,568 

0,091 

19. 

36,8-37,1 

750 

1 

1036 

i 

1,492 

1,492 

1 
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Während der ganzen Beobachtungsdauer nur Milchkost (Milch, 
Milchspeisen, Semmel). 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 1,515 g, Kreatinin¬ 
koeffizient: 28,5 mg, Kreatin anfangs sehr reichlich, allmählich 
schwindend. 

Fall 2 2. 30jähriger Lackierer F. N., aufgenommen am 21. Februar 

1911, sub Prot.-Nr. 3535, entlassen am 21. März 1911. 

Diagnose: Morbus Basedowii. 

Bei der Spitalsaufnahme bestand Struma parenchymatosa mit Pulsation 
und deutlichem Schwirren, Exophthalmus (Graefe und Stell wag 
positiv), feinschlägiger Tremor der Fingerspitzen, profuse Schweiße, 
Puls 120, Blutdruck (Riva-Rocci) 123 mm. Körpergewicht am 
8. März 50,5 kg. Therapie: Antithyreoidin Möbius 3mal täglich 0,5 g 
in Tabletten. 


Fall 22. 


Datura 

Höchste 

Tages¬ 

temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
t\* berechnet 
in g 

27. II. ! 

36,8 

2250 

1020 

1,203 

2,430 

1,227 

28. 1 

36.8 

2100 

1014 

1,090 

: 1,827 

0,737 

1. III. 

3<,o i 

2450 

i 1019 

1,470 

2,500 

1,030 

2. 

36,9 ; 

2540 

j 1016 

1,282 

2.108 

0,826 

3. 

36.6 1 

2850 

1015 

1,296 

2.151 

0,855 

4. 

36,5 

26(X) 

! 1017 

1,417 

2,210 

0,793 

5. 

36.8 1 

2990 

1015 

1,420 

2,750 

1.330 

6. 

36.7 

2200 

1015 

1,221 

1,738 

0,517 

7. 

36.8 

3085 

1013 

1,324 

1,909 

0,585 

8. 

36.9 

3920 

; 1015 

1,666 

1,979 

i 

! 0,313 

Während der Beobachtung 

Milch, 

Milchgries, -reis 

Kartoffel, 


Butter, Semmel. 

Durchschnitt des präformierten Kreatinins pro die: 1,338 g, 
Kreatininkoeffizient: 26,5 g, Kreatin enorm gesteigert. 


Fall 2 3. 61 jähriger Bäckergehilfe J. L., aufgenommen am 

21. Januar 1911, sub Prot.-Nr. 1447, entlassen am 21. Februar 1911. 

Diagnose: Marasmus senilis, Emphysema pulmonum, Bronchitis 
chronica, Arteriosclerosis. 

In diesem klinisch ganz ohne Besonderheiten verlaufenden Falle 
wurde das präformierte Kreatinin regelmäßig, das Gesamtkreatinin nur 
hier und da bestimmt, weshalb eine Beurteilung der Kreatinausscheidung 
nicht erfolgen kann. Körpergewicht am 4. Februar 47,5 kg. 
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Fall 23. 


Datum 

Höchste 
Tages - 
temperatur 

24 ständige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

26. I. 

36,1 

1100 

1013 

0,434 

0,682 

0,148 

27. 

36.3 

850 

1021 

1,015 

— 

— 

28. 

36,2 

1300 

1017 

1,046 

1,461 

0,415 

29. 

36,3 

680 

1021 

0.734 

1,054 

0,320 

30. 

36,3 

1550 

1011 

0,767 

— 

— 

31. 

36,5 

1000 

1018 

0,910 

— 

— 

1 . II. 

36 

1330 

1015 

0,824 

— 

— 

2 . 

36,1 

1050 

1015 

0,635 

0,724 

0,089 

3. 

36,2 

1650 

1014 

0,866 

— 

— 

4. 

36,3 

1150 

1011 

0,667 

0,667 | 

1 



Diät während der Untersuchungsperiode: Milchdiät. 

Präform. Kreatinin im Durchschnitt pro die: 0,789 g, Kreatinin¬ 
koeffizient: 16,6 mg. 


Fall 2 4. 54jähriger Maurer J. Cz., aufgenoramen am 22. Februar 

1911, sub Prot.-Nr. 3552, entlassen am 14. März 1911. 

Diagnose: Diabetes mellitus. 

Pat. bemerkt seit einem halben Jahre beträchtliche Gewichtsabnahme 
und leidet an hartnäckigen Durchfällen und Durstgefühl. Diarrhöen 
bleiben trotz Opium bestehen. Unter entsprechender Kost nimmt der 
Zuckergehalt des Harnes ab. Während der Beobachtung der Kreatinin¬ 
ausscheidung nur Milch, Milchspeisen und Butter, sowie etwas Weiß¬ 
gebäck. Zuckergehalt des Harnes, durch Polarisation bestimmt, am 24 . t 
26. Februar, 9. und 10. März: 5,28, 5,0, 3,4 und 1,6 °/ 0 . — Körper¬ 
gewicht am 3. März 68 kg. 


Fall 24. 


w 1 Präfor - I Gesamt- , ^ reatin . 
fcpez- miertes kreatinin als Kreatinin 

Gewicht Kreatinin! ^ berechnet 

; in g | * in g 


27. II. 

normal 

600 

1040 

0,447 

0,582 

0,135 

28. 

r ) 

750 

1039 

0,450 

0,870 

0.420 

1. III. 

n 

350 

1040 

0,455 

0,493 

0,038 

2 . 


540 

1043 

0,399 

0,469 

0,070 

3. 

r> 

750 

1027 

0,930 

1,230 

0,300 


Diät: Milchnahrung. 

Präform. Kreatinin pro die: 0,536 g, Kreatininkoeffizient: 7,8 mg 



Höchste 

24 ständige 

Datum 

Tages¬ 

Harnmenge 


temperatur 

in ccm 


Go gle 


Original from 

UMIVERSITY OF CALIFORNIA 


























Kreatinin- nnd Kreatinau ssc heidung unter pathologischen Verhältnissen. 449 

Fall 2 5. 51 jähriger Graveur J. F., aufgenommen am 22. Februar 

1911, eub Prot.-Nr. 3562, noch in Beobachtung. 

Diagnose: Diabetes insipidus. 

Die Krankheit begann vor 10 Jahren. Harnausscheidung pro die 
angeblich bis zu 24 1 (!); später 12—14 1, jetzt 4—5 1. Pat. ist auch 
bei 62 0 im Schwitzkasten nicht in Schweiß zu bringen. Körpergewicht 
am 3. März 64,5 kg. 


Fall 25. 


Datum 

1 

| Höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

27.11. 

normal 

3000 

1007 

1,050 

1,125 

0,075 

28. 

ff 

4000 

1006 

1,240 

1,240 

— 

1. III. 

i n 

3700 

1004 

1,202 

1,221 

0,019 

2 . 

» 

4500 

1005 

1,192 

1,237 

0,045 

3. 

1 n 1 

4280 

1002 

0,963 

1 1,005 

i 

0,042 


Diät während der Untersuchung: Milchkost. 

Präform. Kreatinin pro die: 1,129 g, Kreatininkoeffizient: 17,5 mg. 


Fall 2 6. 38jähriger Geschäftsmann F. K., aufgenommen am 
16. Februar 1911, sub Prot.-Nr. 3153, gestorben am 14. März 1911. 

Diagnose: Morbus ßanti (Intumescentia bepatis et lienis chron., 
Hydrops ascites, Anaemia gravis c. leucopenia), Diathesis haemorrhag. 
univers., Urobilinurie, hämatogener Icterus. 

Die Anschwellung der Leber und Milz besteht seit 3 Jahren. Nach 
einer Arsenkur erfolgte vorübergehende Besserung, Beit September 1910 
hat sich der Zustand verschlimmert. Blutbefund vom 16. Februar: 
3 200 000 Erythrocyten, 2000 Leukocyten, 7,7 g Hämoglobin, Poikilo- 
cytose. Am 17. Februar Auftreten von Schleimhautblutungen. Wasser¬ 
mann negativ. Am 20. Februar 900 Leukocyten. Im Serum Adrenalin 
(Meitzer, Ehrmann) stark vermehrt. Pirquet negativ. Am 
24. Februar 1000 Leukocyten, am 26. Februar 1200, am 27. Februar 
1300. Am 2. März Milzpunktion. Untersuchung auf Trypanosomen 
nach allen Methoden negativ. Am 10. März Punktion des Abdomens. 
4,2 1 blutig tingierter Flüssigkeit entleert. Körpergewicht 70 kg. Am 
11. März Leukocyten zahl 2300. Im Harne sehr viel Urobilin, Hämato- 
porpbyrin (Riva-Zoja) in Spuren, kein Urobilinogen, keine Gallen¬ 
farbstoffe. Am 12. März Ödeme der unteren Extremitäten, schlechter 
Puls; Ödem des Scrotum und Penis. Hydrothorax. Hauthämorrhagien. 
Am 14. März starke Benommenheit. Blutdruck herabgesetzt. Um 11 h 
vormittags tritt der Tod' ein. 

Pathol.-anatom. Diagnose (Prof. Ghon): Lymphogranulo- 
matosis (Sternberg) mit Milztumor (Porpbyrmilz) und Hypertrophie 
der Leber. Hyperplasie der Lymphknoten, multiple Granulome in Lungen 
und Nieren. Geringer Icterus, Ödeme der Haut und unteren Extremitäten. 
Adhäsive Pleuritis. Gewicht der Leber 3200 g, der Milz 1400 g. 
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Fall 26. 


Datum 

Niedrigste 
und höchste 
Tages¬ 
temperatur 

24 stündige 
Harnmenge 
in ccm 

Spez. 

Gewicht 

Präfor- 
miertes 
Kreatinin 
in g 

Gesamt¬ 
kreatinin 
in g 

Kreatin 
als Kreatinin 
berechnet 
in g 

i 

10. III. 

37,5—38,5 

! 650 

1027 

1 1,020 

1.833 

0.813 

11. 

1 37,7—39,4 

590 

1025 

0,831 

1,644 

! 0.818 

12. 

! 38-38,7 

520 

1025 

j 0,560 

1,206 

0.646 

13. 

37.4—39 

1280 

! 1024 

1 1.536 

3.506 

1.970 

14. 

37,7 

i 

750 

1025 

[ 0,862 

! 2,295 

1.483 


Diät während der Untersuchung: Milchkost. 

Präform. Kreatinin pro die: 0,961 g, Kreatininkoeffizient: 13.7 rag. 
Kreatin sehr reichlich, im Durchschnitt pro die: 1,135 g. 


Ehe ich nunmehr an eine kurze Besprechung der Ausscheidung?- 
Verhältnisse des Kreatinins und Kreatins gehe, sende ich zur 
rascheren Orientierung eine tabellarische Zusammenstellung der¬ 
selben voraus (s. p. 451 u. 454). 

Im Falle 1 treten bei gesteigerter Körpertemperatur erhöhte, 
mit Nachlaß des Fiebers subnormale Werte in der Kreatininausfuhr 
auf. Vorübergehenden Retentionen (am 29. Januar und 8. Februar* 
folgt stets eipe Erhöhung am nächsten Tage. Kreatin trat erst 
nach längerem Bestände des Fiebers in mäßig reichlicher Menge aut. 

Im Falle 2 müssen wir mit Rücksicht auf das jugendliche Alter 
des Kranken die Ausscheidung des Kreatinins als erheblich ge¬ 
steigert bezeichnen, was auch in der abnormen Höhe des Krea¬ 
tininkoeffizienten seine Bestätigung findet. Von Interesse ist in 
diesem Falle die abnormal reiche Kreatinausscheidung, die sub 
finem vitae langsam abnimmt und deren Auftreten erklärt werden 
könnte durch die Einschmelzung von Muskelsubstanz, was nach 
af Klercker durch die bestehende hochgradige Inanition bedingt 
sein kann. Es wird hierbei von dem in den Muskeln reichlich 
enthaltenen Kreatin so viel frei, daß dasselbe weder völlig weiter 
oxydiert noch anhydriert werden kann, daher als solches im Harn 
erscheint. Auch dem in unserem Fall gesteigerten Muskeltoiuis 
der nach Pekelharing und van Hoogenhuyze mit Ver¬ 
mehrung des Eiweißverbrauches und erhöhter Kreatinbildung ein¬ 
hergeht, müssen wir einen bestimmenden Einfluß auf die hohen 
Kreatin werte zusprechen. 
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Unaufgeklärt und überraschend ist das Erscheinen von großen 
Mengen Kreatin im Harne bei Fall 3. Über dessen intravitales 
Entstehen kann kaum ein Zweifel bestehen, da der sauer reagie¬ 
rende Harn sofort zur Untersuchung kam, eine eventuelle Um¬ 
setzung von Kreatinin in Kreatin und dadurch Vortäuschung größerer 
Kreatinmengen bei verringertem Kreatininwert ausgeschlossen 
werden darf. Man könnte vielleicht annehmen, daß auch hier in¬ 
folge der Inanition bei der recht mangelhaften Nahrungsaufnahme 
durch Gewebszerfall Muskelkreatin in solchen Mengen frei wurde, 
daß es beim Darniederliegen aller Lebenskräfte, also auch der 
Leberfunktion, unverändert zur Ausscheidung gelangte. 

Bei Fall 4, welcher zuerst bei gemischter Kost untersucht 
wurde, fand sich hierbei normaler Kreatinin wert, der nach Milch¬ 
kost etwas absank und sich auf neuerliche Fleischkost, vielleicht 
infolge der ungewohnten fortgesetzten Bettruhe im Spitale, noch 
mehr verminderte. Kreatin fand sich in mäßiger Menge nur 
während der Fleischkost. 

In den zwei Fällen von Tabes (Fall 5, 6,) beide Male Männer 
in mittlerem Alter betreffend, ist die große Verschiedenheit der 
durchschnittlichen Kreatininmenge auffallend. Bei dem einen 
Patienten, der mit großer Muskelanstrengung den ganzen Tag 
herumging, ist der Wert mehr als doppelt so groß als bei dem 
unter denselben Versuchsbedingungen beobachteten bettlägerigen 
zweiten Falle. Die Kreatinausscheidung war in keinem Falle be¬ 
sonders hoch. 

Im Falle 6 wurde zweimal Salvarsan intravenös appliziert. 
Inwieweit und ob dadurch ein Einfluß auf den Kreatininstoffwechsel 
au.sgeübt wurde, ist schwer zu sagen. Es sei jedoch die Tatsache 
festgestellt, daß hier, wie im Falle 8, bei dem dieselbe Behandlung 
eingeleitet wurde, nach der Injektion niedrige Kreatinin¬ 
werte resultierten. Im Falle 8 waren vorher in zwei 
Etappen Bestimmungen nach Fleisch- und Milchkost gemacht 
worden, wobei sich beträchtlich höhere Werte als später nach der 
Salvarsaninjektion ergaben. Ferner ist bemerkenswert das Er¬ 
scheinen größerer Kreatin men gen in beiden Fällen am 
1.—2. Tage nach der Injektion, sowie die mit dem Ab¬ 
nehmen der Kreatinausscheidung einsetzende Zunahme der Krea¬ 
tininausfuhr. 

Die Kreatininwerte bei Myelitis (Fall 7, 8) sind im allgemeinen 
niedrig. Der Einfluß der Fleischnahrung auf die Ausscheidung«- 
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größe, der schon seit langem von Voit festgestellt wurde, ist hier 
unverkennbar. An den Fleischtagen trat auch Kreatin im Harne auf. 

Eine auffallend große Kreatininmenge pro die und pro kg 
Körpergewicht wurde in den Fällen 9 und 10 gefunden. Die Aus¬ 
scheidung war stets erst mehrere Tage nach den Anfällen 
besonders erhöht, hielt dann noch 1—2 Tage an und sank 
hierauf trotz Fleischnahrung unter die Norm. Kreatin war zeit¬ 
weise, bald unmittelbar nach dem Anfalle, bald mehrere Tage 
später in größerer Menge vorhanden. Hier möchte ich für die 
Steigerung der Ausscheidung beider Fleischbasen einerseits die 
heftigen Muskelkontraktionen, bei denen ja nach Weber Kreatin 
erzeugt wird, andererseits den erhöhten Muskeltonus (Pekel- 
haring und van Hoogenhuyze) verantwortlich machen. Durch 
beide Momente wird so reichlich Kreatin gebildet, daß die an¬ 
hydrierenden Kräfte trotz ihrer vollen Leistungsfähigkeit außer¬ 
stande sind, dasselbe vollständig zu verarbeiten. 

Die einige Tage beobachtete Psychose (Fall 11) befand sich 
in einem Erregungszustände und wurde hierbei konform den Be¬ 
funden von van Hoogenhuyze und Verploegh Kreatinin ge¬ 
steigert, Kreatin in mäßiger Menge gefunden, während vor Eintritt 
der* Erregung niedrige Werte erhalten wurden. 

Bei Pneumonie und Pleuritis (Fall 12, 13, 14, 15, 17, 18) fällt 
uns sogleich ins Auge, daß während der Fieberperiode die 
pro die und pro kg Körpergewicht ausgeschiedene Kreatinin¬ 
menge vermehrt ist, daß die Ausscheidung bald nach dem 
initialen Schüttelfrost und im Beginn des Fiebers sehr hoch ist, im 
weiteren Verlaufe des Fiebers abnimmt, daß der höchsten Tempe¬ 
ratur gewöhnlich auch der höchste Kreatininwert entspricht, ohne 
Biicksicht auf die oft recht erheblichen Schwankungen in der 
Tagesmenge des Harnes. Die Ausscheidung pro kg Körpergewicht 
erreicht mitunter exzessive Höhen, wie im Fall 13 und 14. Kreatin 
trat in den Fällen 12—18 gegen Ende der Fieberperiode 
stets in größeren Mengen auf und hielt sich auch noch einige 
Tage nach der Entfieberung auf beträchtlicher Höhe, verschwand 
aber schließlich, selbst bei reichlicher Fleischzufuhr (Fall 12). 
Interessant waren die Befunde in Fall 15, in welchem nach lyti¬ 
schem Abklingen des Fiebers neuerlich hoher Temperaturanstieg 
einsetzte. In der zweiten Fieberperiode waren die durchschnitt¬ 
lichen Kreatininwerte auffallend geringer als in der ersten und 
das Kreatin schwand völlig aus dem Harne. Diese Beobachtung 
deckt sich mit der af Klerckers, der ebenfalls nach längerem 
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Fieber Abnahme der Ausscheidungsgröße des Kreatinins feststellte. 
Als causa movens der erhöhten Kreatininausfuhr kommen nach 
afKlercker der durch den Fieberfaktor selbst bedingte Eiweiß¬ 
zerfall, sowie die Muskelarbeit in Betracht, die bei Pneumonien 
durch die oft hochgradige Dyspnoe geleistet wird. Das Auftreten 
von Kreatin könnte nach einer von van Hoogenhuyze und 
Verploegh geäußerten Ansicht dadurch erklärt werden, daß bei 
erschöpften Fieberkranken auch die Leber zu sehr erschöpft ist, 
um auf die Dauer die schwere Arbeit, zu welcher sie, nach der 
Größe der Kreatininausscheidung zu urteilen, aufgefordert wurde, 
gänzlich zu leisten. 

Ein verschiedenes Verhalten der Kreatininausscheidung sehen 
wir in den besprochenen Fällen nach Beginn der Fleischzufuhr. 
Bald nimmt die Menge darnach ab (Fall 13), bald erfolgt darnach 
ein neuerlicher Anstieg (Fall 12,14,17, 18), der jedoch rasch einer 
normalen Ausscheidung Platz macht. 

Für die Wahrscheinlichkeit, daß der Leber ein entscheidender 
Einfluß auf die Höhe der Kreatinin- und Kreatinausscheidung zu¬ 
kommt (Gottlieb und Stangassinger, van Hoogenhuyze 
und Verploegh, Underhill und Kleiner, Lefmann, Mel- 
lanby), sprechen die Befunde im Falle 19, 20, 26. Pathologische 
Veränderungen der Leber, welche deren Kreatin oxydierende und 
anhydrierende Fähigkeit schädigen, bedingen eine erhöhte Kreatin¬ 
ausscheidung. So finden wir in! Falle 19 (Stauungsleber) ziemlich 
hohe Kreatinwerte, im Falle 20 mit zunehmender Funktionstüchtig¬ 
keit der Leber ein Absinken derselben, im Falle 26 hinwiederum 
(Morbus Banti mit einer enormen Hyperplasie der Leber, Gewicht 
derselben 3200 g) bedeutende Kreatinausscheidung. In allen drei 
Fällen war gleichzeitig mit der steigenden Kreatinausfuhr ein 
Sinken der mittleren Kreatininwerte unter die Norm (im Fall 19 bei 
einer leichten Temperatursteigerung allerdings ein mäßiger, vor¬ 
übergehender Anstieg) zu beobachten. 

Den bei fieberhaften Erkrankungen zu erwartenden Befund 
ergab die Beobachtung der fieberhaften Polyarthritis (Fall 21), 
nämlich etwas höhere Kreatininzahlen und mit Abklingen des 
Fiebers rasch abnehmende Kreatinausscheidung. 

Die Untersuchurg des Basedowkranken (Fall 22) ließ die Rich¬ 
tigkeit der von Forschbach gemachten Wahrnehmungen er¬ 
kennen, daß bei Morb. Basedow, die Kreatininmenge vermindert, 
die des Kreatins aber ganz erheblich gesteigert ist. 

Eine Bestätigung der Angabe von van Hoogenhuyze und 
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Verploegh, daß bei Abnahme der Intensität der Lebens¬ 
erscheinungen, wie bei Marasmus, die Kreatininausscheidung ab¬ 
nimmt, lieferte die Beobachtung des Falles 23. 

Die Untersuchung eines Diabetikerharnes (Fall 24) ergab eine 
auffallende Verminderung des Kreatinins pro die und pro kg Körper¬ 
gewicht bei zeitweise mäßig gesteigerter Kreatinausfuhr, die eines 
Falles von Diabetes insipidus (Fall 25) bezüglich beider Körper 
kein von der Norm abweichendes Verhalten. 

Zusammenfassung. 

a) Bezüglich Kreatinins: 

1. Fieber, gleichviel welche pathologischen Prozesse immer be¬ 
gleitend, ruft durch erhöhten Ei weiß verbrauch eine Steigerung der 
Ausscheidung hervor, die der Höhe der Temperatur im einzelnen 
Falle proportional erscheint und nach längerem Bestände des Fiebers 
oder bei Wiederauftreten von Temperatursteigerung nach fieber¬ 
freiem Intervall abnimmt. 

2. Bei fieberlos verlaufenden Erkrankungen des Zentralnerven¬ 
systems, bei denen weder' der Muskeltonus gesteigert ist, noch be¬ 
sondere Muskelarbeit geleistet wird, die gleichzeitig durch die 
Eigentümlichkeit des Krankheitsprozesses an Bettruhe gebunden 
sind (Hemiplegie, Myelitis, Tabes, Syringomyelie) ist die Ausschei¬ 
dung normal oder subnormal, bei solchen, die mit erheblicher 
Muskelarbeit verbunden sind (epileptischer Anfall), auffallend ge¬ 
steigert. Nach Salvarsaninjektionen bei Nervenkrankheiten tritt 
am 2.—4. Tage nach der Injektion eine, wenige Tage anhaltende 
gesteigerte Ausscheidung auf. 

3. Bei Lebererkrankungen, welche die Funktionstüchtigkeit 
dieses Organes beeinträchtigen, ist die Menge des ausgeschiedenen 
Kreatinins erheblich vermindert, ebenso 

4. bei Morbus Basedowii und Diabetes mellitus. 

5. Bei Marasmus sind die Werte subnormal; bei Diabetes insi¬ 
pidus annähernd normal. 

6. Fleischkost bedingt in den ersten Tagen nach längerer 
Milchdiät vorübergehenden Anstieg. 

b) Bezüglich Kreatins. 

1. Kreatin tritt bei Fieber regelmäßig und in ziemlich reich¬ 
licher Menge auf. Die Ausscheidung beginnt erst nach einigem 
Bestände des Fiebers und schwindet nach längerer Dauer desselben 
völlig. 
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2. Bei fieberlos verlaufenden Erkrankungen des Nervensystems, 
die mit Muskelruhe verbunden sind, tritt es bei kreatinfreier Diät 
und genügender Nahrungsaufnahme nur in Spuren, bei solchen, die 
mit erheblicher Muskelarbeit einhergehen (epileptischer Anfall) in 
größerer Menge auf. Nach Salvarsaninjektionen bei Nervenkrank¬ 
heiten kann es vor dem Kreatininanstieg zu erhöhter Kreatin¬ 
ausscheidung kommen. 

3. Bedeutende Kreatinausfuhr wird bei Leberschädigungen 
und bei Morbus Basedowii beobachtet. 

Es ergibt sich somit, daß die Ausscheidung des Ge¬ 
samtkreatinins, und zwar sowohl des Kreatins als des Krea¬ 
tinins, erhöht ist bei gesteigertem Eiweißzerfal 1, gleich¬ 
viel ob derselbe durch Temperatursteigerung, durch vermehrte 
Eiweißzufuhr mit der Nahrung oder durch vermehrte Muskelarbeit 
bedingt ist, ferner daß bei gewissen Erkrankungen 
größerer drüsiger Organe, welche mit Stoffwechselstörungen 
verbunden sind (Morb. Basedow., Diabetes mellitus, Lebererkran¬ 
kungen) zwar die Menge des ausgeschiedenen Gesamt¬ 
kreatinins vermehrt erscheint, daß hierbei aber die 
Kreatininausfuhr vermindert ist. Dies deutet darauf hin, 
daß hier trotz vermehrter Bildung von Kreatinkörpern durch 
Störungen in den fermentativen Prozessen der Übergang von 
Kreatin in Kreatinin eine quantitative Herabsetzung erfährt. 
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Aus der ersten med. Klinik der Universität in Budapest. 

(Direktor: Prof. Hofrat v. Ketly.) 

Die Bedeutung der spektroskopischen Blutproben in der 
Diagnostik der okkulten Blutungen des Magendarmkanals. 

Von 

Df. Karl Cs£pai. 

Die Proben, welche zu dem Nachweise des Blutfarbstoffes der 
Fäces dienen, teilen sich in drei Gruppen: die katalytischen Blut¬ 
reaktionen, die Kristallproben und die spektroskopischen Proben. 
Die Kristallproben wurden wegen ihrer geringen Empfindlichkeit 
und ihrer Unzuverlässigkeit beinahe ganz weggelassen. Die spektro¬ 
skopischen Proben konnten bisher nicht die ihnen gebührende Stelle 
einnehmen. Der Zeit dominieren in der Diagnostik der okkulten 
Blutungen in Ermangelung eines Besseren die katalytischen Blut¬ 
reaktionen, die'sog. Farbenreaktionen. Die Unzuverlässigkeit dieser 
Proben stammt einerseits davon, daß z. B. das Gemisch von Ter- 
pentin-Guajak oder Benzidin-Hydrogensuperoxyd, nicht ausschließlich 
von dem Blutfarbstoffe gebläut wird, sondern auch von vielen 
anderen Stoffen, andererseits, daß die Beurteilung der Farben¬ 
nuancen in der Gegenwart von wenig Blutfarbstoff durch die Wir¬ 
kung der anderen Farbstoffe sehr schwer sein kann, und endlich, 
daß die benutzten Reagentien leicht verderblich sind. Diesen Nach¬ 
teilen gegenüber sind die spektroskopischen Proben absolut charak¬ 
teristisch für den Blutfarbstoff, das Absorptionsspektrum kann man 
mit viel größerer Sicherheit konstatieren, wie Farbennuancen be¬ 
urteilen, und endlich, daß die spektroskopischen Proben ein aus¬ 
gezeichnetes Maß auch für die Quantität des Blutfarbstoffes geben. 
Daß trotzdem die spektroskopischen Proben nicht eine allgemeine 
Verbreitung erreichen konnten, dessen Ursache ist, daß sie in be¬ 
treff der Empfindlichkeit von den Farbenreaktionen weit weg¬ 
geblieben sind, und daß die auch nur wenig empfindlicheren Proben 
so langwierig waren, daß sie für die klinische, besonders für die 
allgemeine Praxis nicht geeignet waren. 
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Mit meiner folgenden Methode glaube ich erreicht zu liabrn. 
den spektroskopischen Blutnachweis auf das Niveau der Farben¬ 
reaktionen gestellt zu haben. 

Schon im Jahre 1909 teilte ich in einem kleinen Artikel in 
einer Wochenschrift mit, 1 ) daß das Gemisch von Pyridin -f- (H t N _>S 
mit dem essigsauren Extrakt der bluthaltigen Fäces ausgezeichnet 
scharf das Absorptiopsspektrum des Hämochromogens gibt. Pie 
Probe habe ich damals so ausgeführt, daß ich die Fäces nach vor¬ 
heriger Behandlung mit Alkohol-Äther aa (Schümm) mit Essigsäure 
extrahierte, und das essigsaure Extrakt mit Pyridin und Ammonium¬ 
sulfid reduzierte. Die Probe war in dieser Form etwas langwierig. 
In neuerer Zeit gelang es mir, die Probe so zu vereinfachen, daß 
während sie in betreff der Empfindlichkeit den allgemein ge¬ 
brauchten Farbenreaktionen nicht nachsteht, in so kurzer Zeit aus¬ 
führbar ist, daß mit ihr eine erhebliche Zeitersparnis zu erreichen 
ist neben der Steigerung der Verläßlichkeit. 

Die Probe ist folgendermaßen auszuführen: Zu 5 g Fäces wird 
5 ccm Acid. acet. conc. -f- 5 ccm Äther -|- 5 ccm Alkohol gegeben. 
2—3 Minuten wird sie im Mörser gut zerrieben, dann durch einen 
nicht angefeuchteten Faltenfilter filtriert, bis in die Eprouvette 
2—3 ccm Flüssigkeit sich nicht sammelt. Zum Extrakt gibt man 
1—2 ccm Pyridin, danach 1—3 Tropfen Ammoniumsulfid, worauf 
in Anwesenheit von Blut das Spektrum des Hämochromogens kon¬ 
statierbar ist. Nach meinen Erfahrungen ist Hydrazinhydrat an¬ 
statt (H 4 N) 2 S nicht anwendbar. Die Probe ist in 6—8 Minuten 
fertig. Man hat sich in acht zu nehmen: 

1. Der zu untersuchende Kranke soll drei der Untersuchung 
vorhergehenden Tage auf Hämoglobin und Chlorophyll freier Diät 
sein (Abstinenz von Fleisch und grünen Gemüsen). 

2. Das (H 4 N) 4 S soll nach frischem Bereiten in einem dunklen, 
mit eingeschlift'enem Glasstopfen versehenen Glas auf bewahrt werden. 
So ist es längere Zeit haltbar bei voller Behaltung seiner Reduk¬ 
tionsfähigkeit (etwa 10 Tage lang). 

3. Von dem (H,X) 2 S ist nicht mehr als 3 Tropfen zum Extrakt 
zu geben, da ein Überschuß das Spektrum nicht stärker, sondern 
schwächer macht. 

4. Nach dem Eintropfen des (H 4 N) 2 S ist die Flüssigkeit sofort 
vor das Spektroskop zu stellen, da das Absorptionsspektrum in 
wenigen Minuten sehr geschwächt wird. 


1 Deutsche niel. Wochenschr. 
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5. Das billige Spektroskop ä vision direct ist ganz gut brauch¬ 
bar. Am zweckmäßigsten ist künstliche Beleuchtung (Auerflamme), 
da die Frauenhoffer Linien störend wirken können und natürlich 
enges Diaphragma. Die Flüssigkeit ist in gewöhnlicher (möglichst 
breiter) Eprouvette vor das Spektroskop zu stellen. 

Die Empfindlichkeit der Probe zeigt sich aus der folgenden 
Tabelle: 


1 

Detibrin. 

Blut 

Spektrum 
des essig¬ 
sauren Ex- 
j traktes 

Probe von 
Weber 1 ) 
essigsaures 
Extrakt + 
alcohol. 
KOH 4- 
(H t N) 2 S 

Probe von 
Schümm 2 ) 
essigsaures 
Extrakt + 
H,N + 
(H*N),S 

Probe von 
Schmilinsky- 
Schumm 2 ) 
essigsaures 
Extrakt + 
H 2 S0 4 coqc. 

Essigsaures 
Äther- 
Alkohol- | 
extrakt +' 
Pyridin - j- 
lH*N)*S 

Essig- 
saures 
Extrakt 
-1- Guajak- 
Tinktur + 
H 2 0* 

0,01 

; 4- 

+ 

+ 

! 

+ 

_| 

_ 

H 

h 

0.005 

I ± 

± 

+ 

± 

- 

- 

; + 

0.001 

— 

— 

rfc 

I — 

- 

- 

+ 

0,0009 

— 

— 

— 

— 

- 

- 

- 

- 

0.0003 

— 

— 

— 

— 

- 

- 

1 

h 

0,0002 

— 

— 

— 

— 

1 4- 

+ 

0,0001 

— 

— 

— 

— 

- 

- 

1 d 

_ 


Zu hämoglobinfreien Fäces defibrimiertes Blut mischend, bekam 
ich folgende Nnmmer: 


Blutgehalt 
der Fäces 

Beuzidin- 
Probe 
(mit Fäces- 
emulsion) 

Benzidin- 
Probe nach 
Schurara 

Guajak-Probe 

Weber- 

Schumm 

Aloin-Probe 

Meine 

Spektroskop. 

Probe 

0,6 % 

+ 

-i- 

i 

1 + 

+ 

| 

4» 

0,1 % 


4 - 

+ 

“1“ 

+ 

0.06% 

— 

+ 

+ 


— 

0,05% 

— 

i + 

— 

j + 

— 


Es ist zu bemerken, daß meine spektroskopische Probe eigent¬ 
lich noch empfindlicher ist, wie man es aus der Tabelle glauben 
könnte, da ich bei den Farbenreaktionen das ganze essigsaure 
Extrakt angewendet habe, während bei der spektroskopischen Probe 
ungefähr nur ein Drittel des Extraktes. Daraus ergibt sich, daß, 
die Benzidin-Probe von Schümm ausgenommen, keine katalytische 
Reaktion die spektroskopische Probe an Empfindlichkeit übertrifft. 

Die Empfindlichkeit der Probe kann man so steigern, wenn 
von sehr wenig Blut die Rede ist, daß ein größeres Quantum von 
Fäces, z. B. 10—15 g mit Äther-Alkohol ää zweimal extrahiert 
wird, und dann mit Äther (nach dem Verfahren von Schümm). 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1893. 

2) Schümm, Die Untersuchung der Fäces auf Blut. 
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Dann wird sie durch einen entsprechend großen Faltenfilter filtriert 
auf den Filter 5—6 ccm Acidum acet. conc. gegossen, die durch* 
tropfende Flüssigkeit wieder auf den Filter gegossen und so der 
Blutfarbstoff gründlich extrahiert. Der essigsaure Extrakt wird 
mit Pyridin und (H 4 N) ä S reduziert. 

Um das Ausführen der Probe können in jenem Falle Schwierig¬ 
keiten entstehen, wenn die Fäces sehr dünn ist. Die Schwierig¬ 
keit steckt einerseits in der großen Dilution, andererseits daß solche 
Fäces sehr schwer filtrierbar sind. Demgegenüber ist zu erkennen, 
daß diese Schwierigkeiten bei dem Ausführen fast einer jeden 
Probe aufzufinden sind. In solchen Fällen empfehle ich die Fäces 
auf Wasserbad von ca. 50—60° C zu bringen, dort einzuengen, 
ohne sie einzutrocknen und nun die Probe auszuführen. Eventuell 
kann man eine einmalige vorherige Waschung mit Äther-Alkohol ää 
vorausschicken. 

Die Probe hat neben dem ausgezeichneten, scharfen Spektrum 
(die Flüssigkeit trübt sich nicht unter der Wirkung von Pyridin 
und (H 4 N) 2 S) und dem schnellen Ausführen noch den Vorteil 
sehr einfachen Instrumentariums. Das Spektroskop ä Vision direct 
fehlt auf keiner Klinik, auch der praktische Arzt kann es leicht 
beschaffen. Die nötigen Reagentien: Alkohol, Äther, Essigsäure. 
Pyridin und (H t N) 2 S sind mit Ausnahme des letzteren unbegrenzt 
haltbar. 


Zusammenfassung. 

1. Der spektroskopische Ausweis des Blutfarbstoffes ist bei 
den Fäces viel verläßlicher als die katalytischen und die Kristall¬ 
proben. 

2. Die oben beschriebene spektroskopische Probe ist so aus 
dem klinischen, wie aus dem Standpunkt der allgemeinen ärztlichen 
Praxis, ein vollkommen entsprechendes Verfahren. 

a) In betreff der Empfindlichkeit bleibt sie nicht zurück vor 
den katalytischen Blutreaktionen. 

b) Die zum Ausfuhren der Probe nötigen Reagentien sind die 
einfachsten und nicht verderblich [(H 4 N). 2 S siehe oben]. 

c) Sie ist in wenigen Minuten auszuführen. 
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Die Epilepsie und andere Krampfformen in ihren 
ätiologischen Beziehungen zn den Erkrankungen der 

Yerdauungsorgane* 

Von 

Wilhelm Ebstein (Göttingen). 

Bei den hier in Betracht kommenden Krämpfen handelt es 
sich seltener um auf einzelne Körperteile beschränkte Spasmen 
verschiedener Art, sondern zumeist um weitausgebreitete Krampf¬ 
formen, und zwar teils um heftige, über einen großen Teil der 
Körpermuskulatur verbreitete einfache Konvulsionen, teils auch um 
sogenannte eklamptische Zufälle, teils aber endlich um wirkliche 
epileptische Attacken, für welche die Pause des Bewußtseins als 
das typische Symptom angenommen wird, bei denen indessen be¬ 
treffs ihrer Schwere gar mannigfache Verschiedenheiten Vorkommen, 
welche sich insbesondere auf die Dauer des Bewußtseinsverlustes 
und die Intensität der dabei auftretenden tonisch - klonischen 
Krämpfe beziehen. 

Die Gründe, warum bei den einzelnen hier zu besprechenden 
Erkrankungen der Verdauungsorgane bald die einen, bald die 
anderen der erwähnten Krampfformen, und zwar in verschiedener 
Intensität aufzutreten pflegen, sind teils mehr oder weniger schwer, 
teils auch gar nicht festzustellen; aber jedenfalls scheint ein be¬ 
stimmtes Wechselverhältnis zwischen der Natur und Schwere der 
Afi'ektion der Verdauungsorgane einer- und der Krämpfe anderer¬ 
seits mit einer gewissen Regelmäßigkeit nicht vorhanden zu sein. 
Je länger indes beide nebeneinander bestehen, um so schwerer 
pflegen die letzteren in der Regel zu werden und um so ungünstiger 
gestaltet sich ihre Heilungstendenz. 

Die Bezeichnung der Krämpfe macht in der Praxis manchmal 
Schwierigkeiten. Die Bezeichnung „epileptiforme Krämpfe“ ver¬ 
meide ich am liebsten ganz, weil sie unter Umständen leicht zu 
Mißverständnissen Veranlassung geben kann. 
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Im allgemeinen wird man sich betreffs der zu wählenden Be¬ 
zeichnungen an F. Jolly 1 ) anschließen dürfen, der die vereinzelt 
bleibenden oder in einer kurzen Gruppe zusammengedrängten epi¬ 
leptischen Anfälle, die sog. akute Epilepsie als Eklampsie be¬ 
zeichnet, an welche übrigens nicht selten die dauernde, habi¬ 
tuelle Epilepsie sich direkt anzuschließen scheint. Die Eklampsie 
ist keinesfalls eine selbständige Krankheit, sondern entweder ledig¬ 
lich das Symptom verschiedener, eine akute Reizung des Gehirns 
veranlassender KrankheitsVorgänge, oder der Folgezustand mannig¬ 
facher akuter Intoxikationen oder Infektionen, wie wir dies be¬ 
kanntlich bei der Urämie beobachten. 

Was nun speziell die infolge von Affektionen der Ver¬ 
dauungsorgane entstehenden Krämpfe anlangt, so ist zu¬ 
nächst der bei der ersten Zahnung gelegentlich auftretenden zu 
gedenken. Sie werden, wie aus einigen Notizen bei van Swieten 
hervorgeht, bereits von Hippokrates erwähnt. Van Swieten 
schreibt: 2 3 ) „Praecipue (epilepticae convulsiones in junioribus) me- 
tuuntur dentitionis tempore, inprimis dum canini dentes prodeunt, 
notavit hoc Hippokrates 8 ) et alio loco 4 ) dixit Hippokrates: 
„non omnes a dentibus convulsi intereunt, sed et multi sospites 
evadunt.“ In der altindischen Medizin 5 * ) wird das Zahnen 
im ersten Kindesalter als die Quelle von Leiden jeder Art und am 
ganzen Körper angegeben, unter denen jedoch Krampfanfälle nicht 
ausdrücklich erwähnt werden, wohl aber andere nervöse Affek¬ 
tionen, wie Kopfweh und Schwindel. Interessant ist diese Stelle 
besonders auch deshalb, wie von Jolly hervorgehoben wird, daß 
man die Kinder, die infolge des Zahnens erkrankt sind, keiner 
strengen Kur unterwerfen solle, weil die dabei auftretenden krank¬ 
haften Erscheinungen von selbst aufhören, wenn die Zähne zum 
Durchbruch gelangt sind. Es hat das Auftreten von Krämpfen bei 
der ersten Zahnung bis in unsere Tage allerwärts eine bedeutsame 


1) F. Jolly, Epilepsie,in Ebstein u. Schwalbe, Handbuch der praktischen 
Medizin Bd. IV p. 807, Stuttgart 1900. 

2) G. L. B. van Swieten, Commentarii in Hermanni Boerchaavi aphorisinos 
de cognoscendis et curandis inorbis. T. III p. 418 (de dentitione, acri humore etc. 
§ 1075). Lugduni Batavorum 1753. 

3) Hippokrates, Aphorism. 25, Sectio 3, Charter T. IX p. 120. 

4) Ders., (De dentitione Nr. 11, Charter T. VII, p. 871). 

5) J. Jolly, Medizin. Grundriß der indo-arischen Philologie und Altertums¬ 

kunde III. Bd. 10. Heft, Straßburg 1901, p. 68. 
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Rolle gespielt. Unter anderen spricht sich Bi er bäum 1 ) dahin 
aus, daß dem Auftreten der Eklampsie die’Periode der Zahn¬ 
entwicklung und der Durchbruch der Zähne besonders günstig sei. 
Betreffs der Ätiologie und des Verlaufs der bei der Dentition auf¬ 
tretenden Eklampsie kann man wohl den Ergebnissen der Not- 
nagel’schen 2 ) Mitteilungen im wesentlichen zustimmen. Er be¬ 
obachtete dieselben ziemlich häufig besonders während der ersten 
Dentition und bei etwas schwierigem Zahndurchbruch. Wenn diese 
Konvulsionen beim Hervorbrechen der Augen- und Backzähne öfter 
beobachtet werden, als bei dem der Schneidezähne, so kann dies 
wohl dadurch erklärt werden, daß letztere in der Regel leichter 
durchkommen. Es handelt sich bei den Zahnkrämpfen, wie bei 
allen Krämpfen, die im Gefolge von Affektionen des Verdauungs¬ 
kanals, vom Munde abwärts bis zum Rectum, auftreten, um Reiz¬ 
zustände, die die sensiblen Nerven des Digestionstraktus treffen. 
Es gibt nun einzelne Fälle, wo Kinder, die bei der ersten Denti¬ 
tion unter solchen eklamptischen Anfällen zu leiden hatten, im 
späteren Kindesalter von sich wiederholenden, wirklichen, epilepti¬ 
schen Attacken befallen werden. Nothnagel hat ferner die 
Neigung anzunehmen, daß in solchen Fällen der anfangs rein funk¬ 
tioneile Vorgang in den betreffenden Zentralteilen des Nerven¬ 
systems, um den es sich bei den eklamptischen Zahnkrämpfen 
handelte, den Anlaß zu den bei der Epilepsie auftretenden Ver¬ 
änderungen gegeben haben möge. Jedenfalls spricht sich Noth¬ 
nagel dahin aus, daß für manche derartige Fälle eine andere Auf¬ 
fassung zur Geltung kommen müsse, nach der bereits die eklampti¬ 
schen Zahnkrämpfe ein krankes Nervensystem zur Voraussetzung 
haben. Nothnagel gibt aber zu, daß diese Frage mit voller 
Sicherheit sich keineswegs entscheiden lasse. Meines Erachtens 
darf aber nicht nur bei den Zahn-, sondern auch bei sämtlichen 
bei Erkrankungen der Verdauungsorgane gelegentlich auftretenden 
Krampfformen die Annahme einer Prädisposition aus dem ein¬ 
fachen Grunde nicht umgangen werden, weil nämlich, wofern sie 
nicht erforderlich wäre, diese Krämpfe weit häutiger Vorkommen 
müßten, als dies tatsächlich der Fall ist. Diese, überdies bekannt¬ 
lich eine ausgesprochene Vererbbarkeit zeigende Prädisposition ist, 

1) Bierbaum, Erlebnisse aus der Kinderpraxis, VII. Eklampsie und 
VIII. Epilepsie. Journ. d. Kinderkrankh. Bd. 2(3, 1H5B p. 401 bzw. 407. 

2) Nothnagel, in v. Ziemssen’s Handbuch der speziellen Pathologie 
und Therapie 12. Bd. 2. Hälfte 2. Anti., Leipzig 1877 p. 210 ^Epilepsiej und p. 5ü7 
(Eklampsie). 
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gemäß der im Kindesalter besonders großen Vulnerabilität des 
Zentralnervensystems, in diesem Lebensalter am ausgesprochensten, 
wird aber außerdem noch durch die angegebene individuelle, bzw. 
familiäre Anlage zweifellos mehr oder weniger erheblich gesteigert. 
Hierdurch erklärt sich im wesentlichen auch unter anderen, warum 
die in dieser Weise prädisponierten Individuen in höherem oder 
geringerem Grade auf derartige nervöse Heizungen mit Krampf¬ 
zuständen reagieren. Es ist anzunehmen, daß bereits auch bei 
einfachen Konvulsionen und eklamptischen Krämpfen gewisse ana¬ 
tomische Veränderungen in den betreffenden zellulären Elementen 
des Zentralnervensystems sich vollziehen, wenngleich bei der 
Schwierigkeit, sie durch die objektive Untersuchung festzustellen, 
die Veränderungen eine gewisse Höhe erreicht haben müssen, um 
mit Sicherheit demonstriert werden zu können. Dazu ist eben eine 
gewisse In- uDd Extensität des Zerstörungswerkes im Bereich des 
Zentralnervensystems erforderlich, wie wir solches bei der chroni¬ 
schen Epilepsie gelegentlich beobachten. 

Bemerkt sei hier noch, daß auch die zweite Dentition auf das 
Auftreten von Konvulsionen von Einfluß ist, und daß nach Ent¬ 
fernung kariöser Zähne Heilung der Epilepsie beobachtet wurde.M 

Übrigens wird auch von mancher Seite der Einfluß der Zah¬ 
nung auf die während derselben auftretenden „Zahnkrankheiten* 
im allgemeinen, wie auch insbesondere auf die sog. Zahnkrämpfe 
vollkommen in Abrede gestellt. Uffenheimer 2 ) hebt hervor, 
daß die eingehende Untersuchung vieler tausender zahnender Kinder 
gelehrt hat, daß alle diese Erkrankungen nicht durch den physio¬ 
logischen Vorgang der Zahnung ausgelöst werden; es handle sich 
stets um autochthone Krankheiten, die gerade nur deshalb im Alter 
des Zahndurchbruchs auftreten, weil das noch sehr junge Kind ganz 
allgemein weniger resistent gegen vorhandene Schädigungen ist als 
ältere. Wir müssen also die Zahnkrämpfe fast stets in das Gebiet 
der Eklampsie einrechnen. 

Gehen wir jetzt zu den Krampfanfällen über, die infolge von 
Affektionen der tieferen Abschnitte des Verdauungs¬ 
kanals entstehen, so finden wir darüber in der ältesten medizini- 


li Bürget et. Fr.. Les epilepsies reflexes d'origine dentaires et gastro¬ 
intestinales chez kontant. These. Montpellier HK)') Nr. S)7. 

2) U f f e n h e i in e r. Sonderahdr. ans I> a n n e in an n, S c h o b e r u. S e h u 1 ze s 
enzyklopädischem Handbuch der Heilpädagogik. 
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sehen Literatur ausgiebige Belege. Die Franzosen nehmen als be¬ 
sondere Form eine „Epilepsie gastro-intestinale“ an. 1 ) 

Bereits Hippokrates erwähnt Konvulsionen, die besonders 
den Kopf ergreifen und die ihre erste Ursache im Kopfe haben. 
Indessen geht auf diese Krampfformen weit spezieller CI. Galenus 
ein. Er läßt u. a. auch die Epilepsie infolge von Schwächezuständen 
des Magens entstehen 2 ) und betont ferner, 3 ) daß die besten Ärzte 
darin übereinstimmen, daß die Epilepsie vom Magen nach dem 
Kopfe aufsteige. Ferner berichtet Galen 4 5 ) vou einem jungen im 
Schreibdienst beschäftigten Manne, der teils infolge geistiger An¬ 
strengungen oder von Nahrungssorgen oder von Zornausbrüchen 
von der Epilepsie befallen wurde. Galen erzählt, daß dessen 
Magen affiziert gewesen sei, und daß infolge von Anteilnahme des 
Gehirns im ganzen Körper Konvulsionen auftraten. Es wurde dem 
Patienten eine angemessene Diät verordnet, außerdem ließ Galen 
ihn 2—3 mal im Jahre ein bitteres, aus Aloe bestehendes Medika¬ 
ment gebrauchen, um den Bauch von Exkrementen frei zu machen 
und zu eigenen Wirkungen zu stärken. Der Kranke blieb danach 
noch mehr als 20 Jahre am Leben und nur, wenn er zu reichliche 
Geschäfte hatte, wurde er von einem Krampfanfall befallen. An 
anderer Stelle bemerkt CI. Galen 3 ) noch, daß er überdies mehrere 
Fälle gesehen habe, die infolge von Affektionen des Magenmundes 
von Epilepsie befallen worden seien, wenn entweder ihr Magen 
nicht gehörig verdaute, oder wenn die Patienten viel unverdünnten 
Wein getrunken, oder auch, wenn sie geschlechtliche Exzesse be¬ 
gangen hatten. 

Die Epilepsie ist aber auch an und für sich von intestinalen 
Störungen begleitet. Aretaeus von Kappadozien 6 ) (im 
1. Jahrh. n. Chr.) erwähnt (a. a. 0. S. 3) als anhaltende Symptome 
bei Epileptischen Appetitlosigkeit und gestörte Verdauung nach 
geringen Mahlzeiten; eine Menge von Blähungen und Aufgetrieben¬ 
sein der Hypochondrien; Aretaeus scheint aber ferner auch von 
der Bekämpfung dieser Zustände einen günstigen Einfluß auf den 


1) Charles Kuntzler, L’epilepsie d’origine gastro-intestinale. These, 
Nanzy 1900 Nr. 40. 

2) CI. Ga leni, Opera, edid. C. G. Kühn. T. VII, Lipsiae 1824, p. 137. 

3) Ders., Opera etc. T. VIII, Lipsiae 1824 p. 189 (de locis aflectis lib. III). 

4) Ders., Opera etc. T. VIII p. 340 (de locis affectis lib. IV). 

5) Ders., Opera etc. T. VIII p. 340. 

6) Die auf uns gekommenen Schriften des Kappadoziers Aretaeus. Deutsch 
von A. Mann, Halle 1858. 
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Verlauf der Epilepsie beobachtet zu haben, denn dieser vortreff¬ 
liche Beobachter sagt (a. a. 0. S. 203), daß es sehr gut sei, wenn 
alsbald nach dem Schlaf eine Entleerung des Darms besonders von 
Blähungen und Schleim stattfindet. G. L. B. van Swieten (a. a. 0. 
p. 418) ferner spricht sich dahin aus, daß „idem (i. e. epileptia) 
metuendum est in infantibus, si ventriculus et intestina acri quo- 
cunque irritantur in recens natis a meconio retento, et postea a 
lacte recescente in ventriculo et intestinis toties fieri observatum 
est.“ J. P. Wolff 1 2 3 ) berichtet überdies von einer Epilepsie des 
Kindes, welche durch eine fehlerhafte Diät der Mutter bedingt sei. 
L e p i n e *) spricht sogar von einer bei starken Essern vorkommen¬ 
den Epilepsie. 

Was die Ursache der nach akuten und chronischen gastrischen 
Störungen auftretenden Epilepsien bei Kindern anlangt, so sieht 
man, auch Bousquel (a. a. 0.), dieselben heutzutage in der Regel 
als durch Toxine veranlaßt an, die aus Nahrungsmitteln entstehen, 
und die nicht als Reflexepilepsien aufzufassen sind. Dasselbe soll 
nach B o s q u e t (a. a. 0.) gleichfalls von der Epilepsie, die bei der 
Enteritis und bei Diarrhöen manchmal auftritt, gelten. Indes 
nimmt dieser Autor doch auch eine Reflexepilepsie vom Magen aus 
an, die in den Fällen manchmal entstehen soll, in denen schlecht 
gekaute Speisen in denselben hineinkommen. 

Mit der ihm eigenen Gründlichkeit hat A. Kuß maul 4 ) - die 
Krampfanfälle behandelt, die gelegentlich infolge von Mageil¬ 
er Weiterung auftreten. Er beobachtete solche bei 3 unter 6 
seiner an dieser Atfektion des Magens leidenden Patienten. Diese 
Krampfanfälle bestanden fast ausschließlich entweder in tonischen 
oder wenigstens aus vorwiegend tonischen, nur von leichteren 
klonischen Zuckungen unterbrochenen Muskelkontraktionen. Die 
betreffenden Krämpfe betrafen hauptsächlich die Beuger der Arme 
und die Wadenmuskeln. Indes nahmen noch andere Muskelgruppen, 
wie es scheint auch gewöhnlich die Bauchmuskeln, sowie ferner 
die Gesichts-, die Kiefer- und die Halsmuskeln an den tonischen 


1) G. L. B. van Swieten, Conmieutarii etc. T. III (de dentitione, acri 
liuinore etc. £ 1075). 

2) Wolffius, J. P., De epilepsia infantis, a diaeta vitiosa matris exortata. 
Acta ac. not. cm io*. 1741, 2 VII, 235, Norimberg 1744. 

3) Lupine. Epilepsie des gros mangeurs. Rev. mensuell. de medec. et de 
Chirurg. Juin 1877. 

4) RuCniaul, Eber die Behandlung der Magenerweiterung durch eine neue 
Methode mittels der Magenpumpe. Dieses Archiv VI. Bd. 1869 p. 455ff. 
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Muskelkrämpfen teil, ja es konnte sogar zu Emprosthotonus von 
kurzer Dauer kommen; außerdem wurden bei diesen Krämpfen die 
Augäpfel nach oben gedreht und die Pupillen verengt. Die 
Krämpfe waren schmerzhaft; das Bewußtsein verhielt sich ver¬ 
schieden. Es war bald erhalten, bald getrübt oder ganz ver¬ 
schwunden. In einer der Kuß maul’sehen Beobachtungen ging 
überdies das Vermögen zu sprechen verloren, bei einem anderen 
Falle wimmerte der Kranke und sprach unzusammenhängende 
Worte. Bei dem ersten dieser beiden Patienten leiteten ebenso 
wie bei einem weiteren solchen Kranken schmerzhafte Empfindungen 
im Magen und an anderen Teilen des Körpers, sowie Gefühle von 
Beklemmungen und Atemnot die Anfälle ein. Die Dauer derselben 
war eine sehr verschiedene. Sie hielt manchmal sogar mehrere 
Stunden an. 

Nach Kußmaul’s Erfahrungen scheinen diese Krämpfe ledig¬ 
lich bei sehr heruntergekommenen und durch Wasserverluste aus¬ 
getrockneten Kranken vorzukommen. Die nächste Veranlassung 
dieser Wasserverluste usw. ist, wenn auch nicht immer, so doch in 
den meisten Fällen allein in dem Brechakt zu suchen, und wird nur 
selten durch die Magenpumpe bewirkt. Es handelt sich also um 
reichliche, erschöpfende Entleerung des Mageninhalts, wonach die 
Krämpfe aber keinesfalls immer sogleich, sondern häufig erst einige 
Stunden nachher eintreten. Mit der größten Wahrscheinlichkeit 
sind die Krampfanfälle bei Magenerweiterungen denen als analog 
zu erachten, welche bei den aus mannigfachen Ursachen auftretenden 
erschöpfenden Brechdurchfällen auftreten, und welche als die Folge 
der raschen Bluteindickung und Austrocknung von Nerv und Muskel 
angesehen werden dürfen. Abgesehen von dem günstigen Einflüsse, 
welchen auch in solchen Beziehungen die Magenpumpe zu haben 
pflegt, war ein solcher manchmal auch bei dem Gebrauch drastisch 
wirkender Pillen zu beobachten. 

Auch Sehuchardt 1 ) ist, und zwar im Anschluß an Kuß¬ 
maul, zu der Annahme einer Epilepsia gastrica geneigt. 
Während Neumann diese Krämpfe, die er bei stenosierenden 
Narben des Pylorus beobachtete, durch eine gesteigerte Beflex- 
erregbarkeit erklärte, suchte Sehuchardt die Ursache der Krampf¬ 
anfälle mit epileptiformem Charakter in dem gereizten Zustande 


1) Sehuchardt, Epileptische Anfälle und Magendarmerkrankungen. Jahres¬ 
versammlung des Vereins deutscher Irrenärzte in Frankfurt a. M. 8. u. 9. August 
1881. Allgemeine Zeitschr. f. Psychiatrie Bd. «88, 1882 p. 7U8. 
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der nervösen Organe der Magenschleimhaut bei länger bestehenden 
chronischen Magenerkrankungen. Schuchardt hält es übrigens 
für ein nicht häufiges Ereignis, daß der chronische Magenkatarrh 
als eine Ursache von epileptiformen Anfällen auftritt. Ohne hier 
weiter auf die vielfach auseinander gehenden Meinungsäußerungen 
über die Ursachen der Krampfanfälle bei Magenerkrankungen ein- 
gehen zu wollen, läßt sich aus den bereits beigebrachten Mit¬ 
teilungen über diesen Gegenstand soviel ersehen, daß an Er¬ 
klärungsversuchen in dieser Beziehung keineswegs ein Mangel be¬ 
steht. Unter ihnen sind die von Kußmaul für seine eigenen 
Fälle beigebrachten Gründe vielleicht am besten gestützt. Ob 
auch hierbei die Annahme einer besonderen Prädispositiun er¬ 
forderlich ist, dürfte mit voller Sicherheit sich nicht entscheiden 
lassen, erscheint aber durchaus nicht unwahrscheinlich. 

Was die infolge von Eingeweidewürmern auftretenden 
Krampfanfälle betrifft, so ist die darüber existierende Literatur 
eine recht umfängliche, von denen einige Publikationen in den 
Fußnoten 1-6 ) angeführt werden mögen. Van Swieten 1 2 ) macht 
sich bestimmte Vorstellungen darüber, in welcher Weise die Epilepsie 
durch Würmer erzeugt wird. Er schreibt: r (Vermes) dum. rependö 
per intestina ad ventriculum, irritant has partes, vel rodendo lac- 
dunt, epilepsiam produxerint saepius.“ Daß dies konstant der F;L1 
sei, davon meldet van Swieten nichts. Ob eine große Anzahl 
von Würmern, indem sie sich im Darm anhäuft, dazu erforderlich 
sei, darüber wissen wir gleichfalls nichts Zuverlässiges, wenngleich 
Dornblüth 3 ) einen einschlägigen Fall berichtet, bei welchem 
einmal ein Knäuel von ungefähr 50 lebendigen und toten Spul¬ 
würmern, die nach Bierbaum 4 ) besonders epileptische Zufälle 
bedingen sollen, vereinigt aufgefunden wurden sind. Heller 5 6 ' 
hat eine gewisse Neigung die durch tierische Darmschmarotzer 


1) Thomasius, G., De epilepsia a vermibus. Mise. Acad. natnr. curics. 
11>U .’> 6. Lipsiae et Francofurti 16%. 3 decurs., III, 321. 

2) G. L. B. van Swieten, I. c. T. III p. 417 § 1075. 

3) Dornblüth, L., Medizinisch-praktische Beobachtungen. 3. Epüep-ie 
durch Würmer veranlagt. Arch. f. med. Erfahr, im Gebiet der prakt. Mediz:c 
Jahrg. 1826. Juli—August, p. 109. 

4) Bierbaum a. a. 0. 

5) Ballet. G , A propos de l'epilepsie vermineuse. Bnllet. soc. clin. de 
Paris 1887,. 88, XI. 181. 

6) Heller, Dannschmarotzer in v. Ziemssen’s spez. Pathol. u. Therapie 
VII, 2, 2. Aull. p. 585, Leipzig 1878. 
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gelegentlich auftretenden Krampfanfälle als reflektorische Vorgänge 
aufzufassen, wie wir sie auch sonst physiologisch und pathologisch 
zustande kommen sehen. Soviel ich sehe, werden in der alt¬ 
indischen Literatur Krämpfe als Symptome von tierischen Para¬ 
siten im Darme nicht erwähnt (vgl. J. J o 11 y a. a. 0. p. 82), ob¬ 
schon in jener Zeit das Vorkommen von Bandwürmern als möglich, 
und das von Spulwürmern und Oxyuren daselbst mit ziemlicher 
Sicherheit festgestellt worden ist. Übrigens ist die Häufigkeit der 
Krampfanfälle bei den an Eingeweidewürmern leidenden Individuen 
eine sehr verschieden große. H. Nothnagel (a. a. 0. p. 307) 
spricht sich dahin aus, daß lediglich durch die Anwesenheit von 
Spulwürmern im Darm bei Kindern sehr heftige Konvulsionen ver¬ 
anlaßt werden, die nach Beseitigung dieser Würmer aufhören. 
Dieses, anscheinend zum mindesten starke Überwiegen von Krampf¬ 
anfällen bei mit Spulwürmern behafteten Kindern erklärt sich 
meines Erachtens vielleicht am einfachsten dadurch, daß diese 
Wurmspezies die am häufigsten im kindlichen Lebensalter vor¬ 
kommende ist, welches nach Heller (a. a. 0. p. 599) von den drei 
beim Menschen vorkommenden Bandwurmarten erfahrungsgemäß 
in ungemein viel selteneren Fällen befallen wird. Nothnagel 
hebt übrigens ferner besonders hervor, daß seine wurmkranken 
kleinen Patienten bis zum Eintritt der Eklampsie sich vollkommen 
wohl befanden, und daß sogar bis dahin auch von der Anwesenheit 
von Darmschmarotzern bei ihnen nichts bekannt war. Es dürfte 
diese Tatsache der Annahme Vorschub leisten, daß auch die be¬ 
treffenden Helminthen lediglich als ein prädisponierendes Moment 
für Konvulsionen anzusehen sind, und daß nur, wenn ein solches 
vorhanden ist, die Eingeweidewürmer Krampfanfälle veranlassen. 
Lediglich unter dieser Voraussetzung ist es verständlich, daß ein 
nur verhältnismäig recht kleiner Bruchteil der vielen wurmkranken 
Kinder von Krämpfen befallen wird. 

Es ist vorhin schon, und zwar unter Hinweis auf die in der 
Bousquet’schen These angegebenen ätiologischen Momente, der 
epileptischen Anfälle gedacht worden, welche im kindlichen Lebens¬ 
alter im Gefolge von Enteritis und Diarrhöen auftreten. Damit 
ist indes die Ätiologie der bei Darmkrankheiten eintretenden 
Krämpfe keineswegs erschöpft. Bei Burtureaux 1 ) wird geradezu 
von einer „Epilepsie d’origine intestinale“ gesprochen. Marotte 


1) Burtureaux, Art.: „Epilepsie* 4 in Dechambre, Dk*t. enc-yelop. des 
sc. metlie., Paris 1887, p. 176. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 103. Bd. 81 
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(1882) schrieb die bulbären „epileptiformen“ Krisen bei einem seiner 
Kranken einer hartnäckigen und rezidivierenden Diarrhöe zu. Wir 
wissen, daß die bei der akuten Gastroenteritis, besonders der Säug¬ 
linge, auftretenden tonischen Krämpfe, die sich bisweilen zu starken 
Kontrakturen der gesamten Muskulatur steigern, ganz ebenso wie 
die konvulsiven Bewegungen usw. auf im Blute kreisende Gift¬ 
stoffe bezogen worden sind. Kjellberg 1 ) faßte sie als Symptome 
der mit diesen Darmaffektionen vergesellschafteten Nephritiden, 
bzw. der durch die Krankheit der Nieren veranlaßten Urämie auf. 
Urämische Krämpfe gleichen den epileptischen wie ein Ei dem 
anderen. Andere Beobachter haben materielle Affektionen <ir> 
Nervensystems als die Ursache der Krampfanfälle bei den Brech- 
durchfällen kleiner Kinder angenommen. So z. B. beschuldigt da¬ 
bei Marshall Hall einen von ihm als Hydrocephaloid bezeiclmetrn 
krankhaften Zustand, der sich durch Ödem der Hirnhäute und 
Hirnsubstanz, sowie durch Transsudation in die Seiten Ventrikel 
charakterisiert. A. Epstein (Prag) 2 ) neigt der Ansicht zu. daß 
die nervösen Symptome bei der akuten Gastroenteritis kleiner 
Kinder sich in der Regel aus materiellen, encephalitischen Ver¬ 
änderungen des Gehirns entwickeln. Übrigens ist der Einfluß von 
Darmaffektionen in der Ätiologie der Epilepsie keineswegs von 
allen Autoren gleichmäßig stark bewertet worden. 

Delasiauve 3 ) will, augenscheinlich auf Grund der von ihm 
gemachten Zusammenstellung, nicht viel von der ätiologischen Be¬ 
deutung der Darmleiden bei der Epilepsie wissen. Dagegen gibt 
M. Romberg 4 5 ) an. daß Reizungen des Darmkanals, besonders im 
kindlichen Lebensalter, ebenso wie die des intestinalen Driisen- 
apparates vornehmlich bei Erwachsenen, Anlaß zur Epilepsie gel>n. 
F. J o 11 y 6 ) sieht in gleicher Weise, wie die Erkrankungen d?r 
Genitalorgane, auch die Magen- und Darmkatarrhe, namentlich 
aber die später noch besonders zu erwähnende chronische Obstipation 
als das auslösende Moment der bestehenden Disposition an. deren 
Beseitigung bereits zuweilen eine erhebliche Besserung, deren Zn- 


1) Kjellberg;, Journ. f. Kinderkrankheiten Bd. LIY, 1870. 

2 ) A. Epstein (Prag*) in Ebstein u. Schwalbe, Handbuch der prakti¬ 
schen Medizin Bd. II, Stuttgart 1900, p. 904. 

8) Delasiauve, Traite de Tepilepsie, Paris 1854. 

4) M. Bömberg, Lehrbuch der Nervenkrankheiten des Menschen 3. Aul- 
Berlin 1857, p. 694. 

5) F. Jollv in Ebstein u. Schwalbe, Handbuch der prakt. Medizin 

4. Bd., Stuttgart 1900 p. 813. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Epilepsie und andere Krampfformen etc. 


473 


nähme dagegen oft eine Häufung der Anfälle herbeiführt. Ganz 
ebenso spricht sich Redlich 1 ) aus. 

Auch durch Medikamente erzeugte Durchfälle scheinen ge¬ 
legentlich Krämpfe bewirken zu können. A. B. R a n ö e 2 3 * * ) berichtet 
von einem in den mittleren Lebensjahren befindlichen Manne, der 
behufs Reinigung des Darmes 2 Drachmen einer abführenden 
Tinktur einnahm und danach von einigen heftigen epileptischen 
Anfallen mit nachfolgenden Delirien befallen wurde. Es trat so¬ 
dann aber Genesung ein. Ich möchte indes freilich aus dieser 
einzelnen, etwas fragmentarischen Mitteilung nicht gerade mit 
Sicherheit folgern, daß die Wirkung des verabreichten Abführ¬ 
mittels bei diesem Manne die Krampfanfälle ausgelöst hat. Es 
ist meines Erachtens vielmehr auch sehr wohl möglich, daß die die 
Anwendung des Abführmittels veranlassende Stuhlverstopfung die 
epileptischen Anfälle veranlaßt hat. 

Soweit ich die Sache übersehe, darf wohl als sicher angenommen 
werden, daß unter den chronisch verlaufenden Darmaffektionen be¬ 
sonders die Koprostase wohl am häufigsten zu der Entstehung von 
Krampfanfällen Veranlassung gibt. Bei vielen Epileptischen ist 
übrigens, nach den Mitteilungen von J. L. C. Schroeder van 
4er Kolk 8 ) die Reizbarkeit eine ungemein gesteigerte. Bei einem 
seiner Fälle, wo sich Neigung zur Verstopfung mit der Epilepsie 
verband, brauchte man nur ein die Eingeweide reizendes Mittelsalz 
zu geben, und es kam zu einem epileptischen Anfall. Ein solcher 
Fall ist äußerst instruktiv für das Verständnis der Pathogenese 
der Krämpfe bei einem minderwertigen Zentralnervensystem. Es 
ist also durchaus verständlich, wenn Schroeder van der Kolk 
eine sehr vorsichtige Diät und Sorge für tägliche Leibesöffnung als 
wesentliche Erfordernisse für das Gelingen einer Kur bei der Epi¬ 
lepsie bezeichnet. Bemerkenswert ist auch der a. a. 0. in einer Fußnote 
von Schroeder beigefügte Zusatz, daß der Nutzen der Artemisia 
vulgaris bei der Epilepsie wahrscheinlich auf deren Einwirkung 
auf die Darmmucosa beruhe. 

Die Krampfanfälle im Gefolge der Koprostase sind übrigens 
keineswegs erst in neuester Zeit beobachtet worden und sind ins- 


1) Redlich, ebenda, 2. Aufl. 3. Bd., Stuttgart 1005, p. 674. 

2) A. B. Ranöe, Observationes medicae secessivae, I epilepsia a purgante 
drastico. Acta regiae societatis raedic. Hauniensis. Vol. II, 1701 p. 108. 

3) J. L. C. Sc li roeder van der Kolk, Bau und Funktion der Med. 

spinalis und oblongata usw. Deutsch vonTheile, Braunschweig 1850 p. 255. 
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besondere auch nicht, wie E. Dourner 1 ) zu meinen scheint, er-* 
auf Bouchard zurückzuführen. Es sei an dieser Stelle nur an 
die folgende von Nicol. Tulpius 2 3 ) mitgeteilte Beobachtung er¬ 
innert: Eine wohlhabende Matrone litt infolge des längere Zeit 
hindurch angehaltenen Stuhlganges nicht allein an Frostschauern 
und Fieber, sondern auch an geistiger Störung, die anfangs nur 
zwischendurch, dann aber andauernd mehr oder weniger stark 
hervortrat. Als dieser Zustand nach Verlauf von 2 Monaten aul¬ 
hörte, stellten sich Anfälle von schwerer Epilepsie ein. die sich 
täglich bis sechsmal wiederholten, und zwar so heftig waren, daß 
die Patientin während derselben von vier Weibern festgehalten 
werden mußte. 

Ich selbst bin bereits vor einem Jahrzehnt auf die Beziehungen 
der chronischen Koprostase zur Epilepsie näher eingegangen und 
habe das Ergebnis meiner Erfahrungen in dieser Beziehung dahin 
zusammengefaßt, daß ich bei Kindern beiderlei Geschlechts, die mit 
Krampfanfällen (epileptiformen und wirklich epileptischen) belastet 
waren und welche gleichzeitig an hartnäckiger Konstipation litten, 
mehrfach mit der Beseitigung der letzteren, nicht nur eine auf¬ 
fällige Besserung, sondern eine dauernde Beseitigung der Krampf¬ 
anfälle habe eintreten sehen. Die Anfälle wurden weit seltener 
und die betreffenden Kinder erholten sich. Zuverlässige und 
dauernde Heilungen der Epilepsie bei an Koprostase leidenden Er¬ 
wachsenen sind mir in meiner Praxis nicht bekannt geworden: 
zweifellos aber hat die Beseitigung der Koprostase in allen solchen 
Fällen einen augenscheinlich guten Erfolg auf die Epilepsie aus- 
geübt. Jedenfalls gebührt der Regelung der Darmtätigkeit bei 
der Epilepsie vollste Beachtung. Unter meinen einschlägigen Be¬ 
obachtungen bei Kindern ist mir eine von besonderem Werte ge¬ 
wesen, nicht nur wegen des rasch eintretenden vollständig gün¬ 
stigen Erfolges bei der Epilepsie, sondern auch, weil ich das Ge¬ 
schick des kleinen Patienten andauernd habe auf das Genaueste 
weiter verfolgen können. Ich habe die Krankengeschichte des 
Knaben in meinem Buche über die chronische Stuhl Verstopfung 
(S. 225 ff.) ausführlich mitgeteilt und darf mich hier auf einige Er- 

1 ) E. Dourner, Epilepsie et Obstipation. Compt. rend. de Facad. des sc. 
1910, 27. XII. p. 1403. 

2) Nicol. Tulpii, Observationes medicae. Editio nova. Amstelradarai 1^7*1 
Lib. 1. Cap. XI, Epilepsia sexies cottidie accedens. 

3) W. Ebstein, Die chronische Stuhlverstopfung in der Theorie u. Praxi?. 
Stuttgart 1901 p. 79. 
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gänzungen, besonders über den weiteren Verlauf beschränken. Der 
Knabe, Sohn eines Regierungsrates, von den beiderseitigen Groß¬ 
eltern aus, ebenso wie seine eigenen Eltern und seine Geschwister 
mit einer Anlage zu hartnäckiger Koprostase belastet, wurde im 
Februar 1898 geboren. Er bekam im Alter von 10 Monaten, nach¬ 
dem er sich bis dahin ausgezeichnet gut entwickelt hatte, zum 
erstenmal schwere epileptiforme (epileptische?) Krämpfe. Nach er¬ 
folglosem Gebrauch der verschiedensten Mittel und nachdem von 
kompetenter pädiatrischer Seite eine absolut ungünstige Prognose 
gestellt worden war, begann die Mutter des Kindes, eine ebenso 
kluge wie energische Dame, die von mir selbst früher wegen hart¬ 
näckiger Koprostase mit großen Ölklysmen usw. erfolgreich be¬ 
handelt worden war, die neben den Krämpfen bestehende Stuhl¬ 
verstopfung des Kindes in der gleichen Weise zu behandeln. Die 
Krämpfe, die sich regelmäßig, oft bis 11 mal an einem Tage wieder¬ 
holten und die in allgemeinen, häufig mit Glottiskrampf vergesell¬ 
schafteten allgemeinen Konvulsionen bestanden, besserten sich bei 
der angegebenen Behandlung ebenmäßig mit der Koprostase. Sie 
verschwanden mit der Heilung der letzteren vollständig und traten 
auch bei dem Kinde während des Verlaufs der Dentition und später 
nicht wieder auf. Dabei machte die Entwicklung des Kindes auch 
in geistiger Beziehung durchaus gute Fortschritte. Seine Mutter 
schrieb mir im Juni 1902 sehr befriedigt über den damals etwa 
4 Jahre alten Knaben, der einschließlich der Kleider ungefähr 
45 Pfund wog. Eine dem Briefe beigefügte, ein Jahr vorher auf¬ 
genommene Photographie zeigte den Knaben als körperlich wohl 
entwickelt mit einem normalen Gesichtsausdruck. Auch war aus 
den Angaben der Mutter ferner zu ersehen, daß das Kind in einer 
durchaus einwurfsfreien Weise sich in intellektueller Beziehung 
entwickelte. Ein Brief des Vaters vom Ende März 1903 meldet 
dasselbe, und bis zum heutigen Tage hat sich das Verhalten des 
Knaben, der jetzt 13 Jahre alt ist und mit gutem Erfolge das 
Gymnasium besucht, in durchaus erfreulicher Weise gestaltet. Ich 
erfahre eben, daß er Ostern 1911 als Vierter in die Obertertia auf¬ 
gerückt ist. 

Die von Dourner <a. a. 0.) mitgeteilten Fälle sind deshalb 
der Erwähnung wert, weil sie etwas ältere Individuen betreffen, 
denn neben einem 7jährigen Kinde handelte es sich um zwei Per¬ 
sonen im Jünglingsalter, nämlich um ein lOjähriges und um ein 
21 jähriges männliches Individuum. Das erstere leidet an Epilepsie, 
seitdem es 15 Jahre alt ist, das letztere hat alle 5—6 Wochen 
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einen epileptischen Anfall. Die Behandlung der Koprostase er¬ 
folgte durch Elektrizität mittels einzelner, auf die Bauchdecken 
applizierter Induktionsschläge, wonach in verhältnismäßig kurzer 
Zeit die Obstipation und gleichzeitig auch die Epilepsie zu rascher 
Heilung kam. 

Aus den vorstehenden Mitteilungen über die zwischen der 
Epilepsie und anderen Krampfformen einerseits und gewissen Er¬ 
krankungen der Verdauungsorgane andererseits bestehenden Wechsel¬ 
beziehungen ergibt sich, daß nicht nur gewisse Affektionen der 
letzteren den Verlauf der Epilepsie in ungünstiger Weise beein¬ 
flussen, sondern daß auch im Verlauf gewisser physiologischer Vor¬ 
gänge, wie der Dentition, sowie mannigfacher krankhafter Prozesse 
in den tieferen Partien des Verdauungskanals, unter denen die 
chronische Stuhlverstopfung jedenfalls nicht in letzter Reihe steht, 
besonders im kindlichen Alter der Entwicklung von Krämpfen ver¬ 
schiedener Art Vorschub leisten. Wir haben gesehen, daß mannig¬ 
fache Ursachen hierbei wirksam sein können. Jedenfalls verdienen 
unter allen Umständen die erwähnten Beziehungen zwischen den 
qu. Affektionen der Verdauungsorgane und den verschiedenen 
Krampfformen in der ärztlichen Praxis die größte Beachtung, die 
sich in erster Reihe dadurch zu betätigen haben wird, daß der 
regelmäßigen Funktion der Digestionsorgane die vollste Aufmerk¬ 
samkeit zugewendet und allen Störungen derselben sorgfaltigst ent¬ 
gegengearbeitet wird. Vornehmlich wird dabei für die Verhütung 
von Kotstauungen gesorgt werden müssen. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut 
des Königin Augusta-Hospitals zu Berlin. 

Die Falten der Mastdarmschleimhaut. 

(Ein Beitrag zur Rektoskopie.) 

Von 

Dr. Hans Lindenberg. 

Die große Bedeutung der Rektoskopie für die Diagnostik der 
Erkrankungen des Mastdarmes hat die Aufmerksamkeit der Autoren 
in hohem Maße auf die Anatomie des Organs gelenkt, deren 
Kenntnis zur Beurteilung pathologischer Zustände unbedingt er¬ 
forderlich ist. Doch dabei liegt eine große Schwierigkeit vor: es 
gibt kaum ein wechselvolleres anatomisches Bild als das des größten 
Teiles des Rectums. Wenn man, der Einteilung der meisten 
Autoren folgend, eine Pars perinealis und eine Pars ampullaris seu 
pelvina recti unterscheidet, so ist der Befund in der ersteren ziem¬ 
lich konstant; es finden sich nach Passieren des mehr oder minder 
mit Hämorrhoidalvenen ausgestatteten Anus 5—8 vertikale Falten, 
die Plicae Morgagni, die eine durchschnittliche Länge von 8 cm 
besitzen. Sobald jedoch das Rektoskop in die Ampulle eingetreten 
ist, beginnt eine gewisse Unsicherheit in der Orientierung: es 
werden Querfalten gefunden, die an Zahl, Lage und Ausbildung 
zwischen weiten Grenzen schwanken. Diese Falten wurden zuerst 
von Houston 1 ) beschrieben und sind auch nach ihm benannt 
worden. Die späteren Untersucher fanden, daß diese Falten in 
Zahl und Form sehr wechselten. Kohlrausch 2 ) beschreibt eine 
Falte, die „in der Gegend hinter der Blase und dem Uterus, vor 
der Mitte des Steißbeins, ganz konstant vorkommt“. Er spricht 
auch von dem regelmäßigen Vorhandensein einer zweiten Falte in 
der Gegend des Promontoriums. Die ersterwähnte Falte wird nach 


1) Dublin Hospital Reports Vol. V p. 158, 1830. 

2) Kohlrausch, Zur Anatomie u. Physiologie der Beckenorgane, Leipzig 

1854. 
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ihm Kohl rausch'sehe Falte genannt. Hyrtl 1 ) fand sie öfters 
so stark ausgebildet, daß sie den Kot aufhalten konnte; er nannte 
sie daher „Sphincter tertius“. Auch Waldeyer 2 3 ) nimmt zwei 
konstante Falten an. Aber alle Autoren haben noch eine Anzahl 
anderer Falten beobachtet. Merkel 8 ) vergleicht treffend das 
Rectum mit dem Magen in bezug auf die Felderung der Schleim¬ 
haut; doch fügt er hinzu, daß im Gegensatz zum Magen einige, 
meist drei, sich nicht verstreichen ließen. 

Dagegen behandelt Testut 4 * ) diese Falten sehr kurz als un¬ 
wichtig, während S a p p e y 6 ) sie sogar geradezu als Zufallsprodukte 
bezeichnet, welche er unter 30 Präparaten nur dreimal gefunden 
habe. Er hält es für wahrscheinlich, daß diese Falten bei ge¬ 
fülltem Rectum überhaupt^ verschwunden, eine Meinung, die Otis 6 ) 
widerlegte, indem er mit dem Finger im mit Alkohol gefüllten 
Rectum die Falten nach wies. Auch Schreiber 7 ) berichtet, daß 
er in mehreren Fällen keine Falten gefunden habe. 

Die Struktur der Falten wird übereinstimmend beschrieben: 
Es sind Duplikaturen der Schleimhaut, die eine starke Muskularis 
besitzt; die ringförmige Muskulatur der eigentlichen Darmmuskel¬ 
schichten ragt etwas hinein. 

Bei den zahlreichen Varietäten verdient der Gedanke Sappey's 
Beachtung, daß es sich bei den Houston’schen Falten nicht um 
anatomische Einrichtungen, sondern um Erscheinungsformen der 
Ampullenschleimhaut handele, w’elche durch innere und äußere 
Einflüsse hervorgerufen werden. 

Unter der Anleitung Prof. Dr. Oestreich’s habe ich im 
pathologischen Institut des Augusta-Hospitals eine Anzahl Recta 
untersucht. Es gleicht unter diesen Präparaten auch nicht eines 
dem anderen; doch sind sie nicht ausgewählt, sondern genommen, 
wie sie der Zufall brachte. Sie sind im ganzen, mit der Anal¬ 
öffnung, herausgenommen, an der Hintenvand aufgeschnitten und 
mit fließendem Wasser ohne andere Hilfe von Kot gereinigt worden. 
Ich lasse zunächst ihre Beschreibung in unberührtem Zustande 
folgen. 


1) Hvrtl, Lehrbuch der Anatomie des Menschen. Wien 1884. 

2) Wald ey er in Juessel's Lehrbuch der Anatomie. 

3) Merkel, Lehrbuch der topograph. Anatomie Bd. III. 

4) Testut, Traite d'anatoinie 1899 Bd. II. 

ö) Sappey, Traite d'anatoinie descriptive, Paris 1879, Bd. VI. 

6) W. J. Otis, Anatom. Untersuchungen am mensehl. Rectum, Bonu 1887. 

7) Schreiber, Die Rekto-Komauoskupie, Berlin 1903. 
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I. Hugo H., 56 J., Tbc. pulmonum, 27. Febr. 1911. 
6 deutliche Falten, davon 3 rechts und 3 links. 


Rechts: Links: 

1. 6,0 cm | 1. 6,5 cm ) 

3. 10,0 cm }ab Ano 2. 10,0 cm > ab Ano 

3. 11,5 cm) 3. 12,0 cm j 

Die ersten Falten, zwischen denen an der Yorderwand ein deutlicher 

Zwischenraum ist, sind am stärksten ausgebildet, die dritte rechts am 
schwächsten. 


II. Gustav B., 32 J., Lymphosarkom der retroperitonealen Lymph- 
drüsen usw. Heftiger Dickdarmkatarrh. 

3 Falten: eine ringförmig, eine rechts, eine links. 

1. 6 cm ab Ano ringförmig (Sphincter tertius von Hyrtl!) stark 
hervorspringend. 

1. R echts: 9 cm ab Ano. 1. Links: 8 cm ab Ano. 

Auch diese beiden Falten sind deutlich sichtbar. 


III. August R., 60 J., Myodegeneratio cordis, Gastritis chronica. 
3 Falten: eine links, zwei rechts. 

Rechts: Links: 

1. 6 cm{ ab Ano 1. 6 cm ab Ano 

2. 10 cm/ wenig deutlich. sehr deutlich. 

IV. Hermann M., 60 J., Adenocarcinom des Rectums. 

Keine Querfalten, einige Längsfalten! 

V. Erich S., 17 J., Appendicitis, Peritonitis. 

3 Falten: eine links, eine rechts, eine ringförmig. 

Rechts: Links: 

1. 7 cm ab Ano deutlich. • 1. 7 cm ab Ano deutlich, 

2. Ringförmig, 8 cm ab Ano, Höhe 1,0 cm (s. Fall II). 

VI. Mathilde S., 72 J., Carcinoma labiorum maior. Zahlreiche 
Metastasen. 

1 Falte, rechts 9 cm ab Ano, undeutlich. 

VII. Max T., 47 J., Leberlues. 

Besonders zahlreiche Längsfalten. 

4 Querfalten, 3 rechts, 1 links. 

Rechts: Links: 

1. 4 cm | 1. 7 cm ab Ano deutlich. 

2. 9 cm ab Ano deutlich. 

3. 11 cm) 

VIII. Else B., 13 J., Phthisis pulmonum. 

1 Falte, rechts 8 cm ab Ano, wenig deutlich. 

IX. Richard D., 43 J., Insuff. valv. aortae, cyauot. Katarrh der 
Rectumschleimhaut. 
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1 Falte, rechts 7,5 cm ab Ano, wenig deutlich. 

Es fanden sich also: 

0 Falten 1 mal, 

1 Falte 3 mal, 

2 Falten Omal, 

3 Falten 3 mal, 

4 Falten 1 mal, 

6 Falten 1 mal. 

Ein recht buntes Bild bei so wenigen Fällen; und doch läßt 
es sich ohne Mühe vereinfachen: Durch Auseinanderziehen 
ist es in sämtlichen Fällen leicht gelungen, alle 
Falten zum Verschwinden zu bringen, ähnlich, wie es 
beim Magen stets möglich ist, diese Falten auszugleichen. 

Auf diese Tatsache ist bisher noch nicht hingewiesen worden, 
denn Sappey spricht nur davon, daß die Falten wahrschein¬ 
lich schwänden, wenn sich die Ampulle füllte. Merkel bemerkt 
dagegen ausdrücklich, daß es nie gelänge, alle Falten zu ver¬ 
streichen, daß immer einige übrig blieben. 

Wie bereits oben erwähnt, sind die Valvulae rectales keine 
einfachen Schleimhautduplikaturen, sondern werden von der Musku¬ 
latur hervorgehoben. Sie sind also nicht den Valvulae conniventes 
Kerkringii des Dünndarms, sondern den Falten der Magenschleim¬ 
haut zu vergleichen. Es fragt sich nun, wie das häufige Vor¬ 
kommen von Falten an ganz bestimmten Stellen zu erklären ist. 
Daß die Lage der Kohlrausch’schen Falte an der Stelle, wo die 
gefüllte Blase oder der Uterus gegen das Rectum drückt, kein Zu¬ 
fall ist, ist klar; die übrigen Falten lassen sich wohl nur von Fall 
zu Fall erklären, ebenso wie ihr Fehlen. Es ist aber an der Leiche 
meistens nicht mehr möglich, diese Ursachen festzustellen: Füllungs¬ 
zustand des Rectums, Lage und Beschaffenheit der umliegenden 
Organe sowie die Stärke der Muskelschichten, agonale Kontrak¬ 
tionen und Totenstarre werden dabei wohl ein entscheidendes Wort 
mitzusprechen haben. 

Es wäre vielleicht eine dankbare Aufgabe der Rektoskopie 
am Lebenden, die Faltenbildungen in der Ampulle von diesem Ge¬ 
sichtspunkte aus zu studieren. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität in Göttingen. 

(Direktor: Prof. Dr. C. Hirsch.) 

Die Sublimathämolyse und ihre Hemmung durch das 

Serum. 

Von 

Privatdozent Dr. Fr. Port, 

Oberarzt der Klinik. 

Die Eigenschaft des Sublimats, hämolytisch zu wirken, beruht, 
wie Pfeffer 1 ) zuerst nachgewiesen hat, auf seiner Fettlöslichkeit 
und schwachen Dissoziation und ist an einen gewissen Konzen¬ 
trationsgrad gebunden: starke Sublimatlösungen wirken zellhärtend, 
andererseits tritt in stark verdünnten Lösungen, die länger ge¬ 
standen haben, wobei alles HgCl 2 in Hg- und Cl-Ionen dissoziiert 
ist, Hämolyse nicht mehr ein, denn Hg-Ionen sind in Lipoiden un¬ 
löslich (Hob er). Diebeiden in dem Protoplasma bzw. der Plasma¬ 
haut der Erythrocyten vorkommenden Lipoide Cholesterin und 
Lecithin zeigen nun ein verschiedenes Verhalten zu Sublimat. 
Während Lecithin, wie bereits Sachs 2 ) festgestellt hat, die Wir¬ 
kung des Sublimats beschleunigt bzw. verstärkt, kommt diese Eigen¬ 
schaft, wie ich mich auch durch eigene Versuche überzeugen konnte, 
dem Cholesterin nicht zu; allerdings besitzt es auch keine die 
Sublimathämolyse hemmende Wirkung, wie z. B. gegenüber der 
Saponinhämolyse. Da nun die Erythrocyten der einzelnen Tiere 
einen recht wechselnden Lecithingehalt aufweisen, so ist zu er¬ 
warten, daß die Empfindlichkeit der verschiedenen Erythrocyten 
gegen Sublimat eine sehr verschiedene ist und im allgemeinen dem 
Lecithingehalt parallel geht, so daß einem höheren Lecithingehalt 
eine größere Empfindlichkeit entspricht. Unter diesem Gesichts¬ 
punkt untersuchte ich die Resistenz der Erythrocyten verschiedener 
Tiere gegen Sublimat (Hammel, Hund, Kaninchen, Mensch, Meer¬ 
schweinchen, Ochse, Pferd, Schwein). 

1) Nach Höher, Physikalische Chemie der Zelle und der Gewebe, 2. Auf!. 

2) Wiener klinische Wocheuschr. 1905. 
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Da das Serum bekanntlich hemmend auf die Sublimathämolyse 
einwirkt, wurden die Erythrocyten dreimal in 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung 
gewaschen. Von der 5% Blutkörperchensuspension in 0,9 ° 0 NaCl- 
Lösung wurde 1 ccm mit absteigenden Mengen Sublimat — eben¬ 
falls in 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung — versetzt bei einer Gesamtflüssigkeits¬ 
menge von 3 ccm. Die Sublimatverdünnungen wurden immer wieder 
frisch aus einer konzentrierten Stammlösung (0,1 : 10) hergestellt. 
Die Röhrchen blieben 2 Stunden im Brutschrank bei 37°, wurden 
•während dieser Zeit einige Male umgeschüttelt und kamen dann 
auf Eis. Nach weiteren 12—16 Stunden wurde das Resultat ab¬ 
gelesen. 

Es zeigte sich bei diesen Versuchen, daß erhebliche Unter¬ 
schiede zwischen den einzelnen Blutarten bestehen; bei den wieder¬ 
holten Untersuchungen waren dagegen bei ein- und derselben Tier¬ 
art nur sehr geringe Schwankungen feststellbar. Weitaus am 
empfindlichsten erwiesen sich die Erythrocyten des Kaninchens, 
dann folgten die des Pferdes, dann die von Ochs, Mensch, Hammel, 
Sclnvein, die annähernd gleiche Resistenz zeigten, doch waren 
geringe Unterschiede in der aufgeführten Reihenfolge vorhanden. 
Zu ihrer kompletten Hämolyse war ungefähr die 10 fach größere 
Menge Sublimat (0,00003) nötig als zu der der Kaninchenerythro- 
cyten (0,000002). Am widerstandsfähigsten waren die Erythrocyten 
vom Meerschweinchen und vor allem die des Hundes. Vergleicht 
man mit dieser Reihenfolge (Kaninchen, Pferd, Ochs, Mensch. 
Hammel, Sclnvein, Meerschweinchen, Hund) die Skala, wie sie sich 
aus den Abderhal deutschen *) Analysen für den Lecithingehalt 
ergibt (Kaninchen, Pferd, Ochs, Schaf, Sclnvein, Hund), wobei die 
Erythrocyten von Kaninchen am meisten, die von Hnnd am wenig¬ 
sten Lecithin enthalten, so ist eine auffallende Übereinstimmung 
bemerkbar. Es scheint also der größere oder geringere Lecithin¬ 
gehalt tatsächlich von Einfluß für die Resistenz der Erythrocyten 
gegen Sublimat zu sein. 

Was die Schnelligkeit des Eintritts der Sublimathämolyse be¬ 
tritt, so verweise ich auf die Arbeit von Do hi, 1 2 ) mit dessen Resul¬ 
taten die meinigen in dieser Hinsicht vollkommen übereiustimmeu. 

Die Sublimathämolyse ist beeinflußbar durch Elektrolyte. die 
auf die Erythrocytenmembran einwirken, indem die wahrscheinlich 
semipermeable Wand durch die Elektrolyte Veränderungen (Fül- 


1) Zeitsehr. f. physiol. Chemie Pul. 2f>, 1898. 

2) Zeit sehr. f. experiment. Pathologe, u. Therapie B<1. 5. 
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lungen usw.) eingeht. In Übereinstimmung mit den Befunden von 
v. Eisler 1 ) konnte ich bei meinen Versuchen über die Sublimat- 
hämolyse in isotonischer Bohrzuckerlösung (8%) statt in 0,9% 
NaCl-Lösung feststellen, daß bei Abwesenheit der Elektrolyte der 
Eintritt der Hämolyse nicht nur sehr verlangsamt war, sondern 
daß auch bedeutend größere Sublimatmengen und zwar etwa die 
10 fache Menge zur kompletten Hämolyse erforderlich waren. Bei 
manchen Blutarten konnte in Rohrzuckerlösung überhaupt keine 
komplette Hämolyse erzielt werden, da die hohen Sublimatkonzen¬ 
trationen bereits zellhärtend wirkten. Des weiteren untersuchte 
ich in der gleichen Weise wie bei meinen Versuchen über die 
Saponinhämolyse, 2 ) inwieweit verschiedene einer 0,9 °/ 0 NaCl-Lösung 
isotonische Neutralsalzlösungen den Ablauf der Hämolyse beein¬ 
flussen, namentlich ob sich für die Kationen und Anionen die sog. 
physiologischen Reihen auch hier wieder nach weisen lassen. Ich 
fand nun, daß in einer isotonischen KCl-Lösung die Erythrocyten 
der Kaninchen eine etwas größere Resistenz gegen Sublimat zeigten, 
doch waren die Unterschiede nicht sehr erheblich, dagegen war in 
einer isotonischen RbCl-Lösung eine bedeutend größere Sublimat¬ 
menge zur kompletten Hämolyse erforderlich. Die Reihe für Ver¬ 
minderung der Resistenz gegen Sublimat lautet also Na > K > Rb; 
die Vervollständigung der Kationenreihe und die Aufstellung der 
Anionenreihe scheiterte daran, daß das Quecksilber mit den Salzen 
zum Teil in Wasser unlösliche Verbindungen eingeht. 

Die Schutzwirkung des Serums gegen Sublimat beruht nach 
Detre und Seilei 3 ) auf seinem Gehalt an Lecithin, während 
Sachs 1 5 ) den Eiweißstoffen diese Fälligkeit, zuschreibt. Dohi 6 ) 
hat in seiner bereits erwähnten Arbeit nachgewiesen, daß eine 
Sublimat bindende Fähigkeit des Lecithins im Sinne von Detre 
und Sei lei nicht besteht, daß vielmehr die Eiweißstoffe (Globulin, 
Albumin, Hämoglobin) die Hauptrolle bei der Schutzwirkung spielen; 
die Schutzwirkung von Hämoglobin und Globulin ist gleich stark 
und übertrifft die des Albumins um das Zehnfache. Izar°) kam 
bei seinen Versuchen ebenfalls zu dem Resultat, daß die Schutz¬ 
wirkung des Serums gegen Sublimat auf seinen Enveißkörpern 


1) Zeitschr. f. Immun.-Forschung Bd. II. 

2) Deutsches Archiv f. klm. Medizin Bd. 99. 

3) Berliner klin. Wocheuschr. 1904. Wiener klin. Wochenschr. 1904. 

4) Wiener klin. Wochenschr. 1905. 

5) s. 1. c. 

6) Zeitschr. f. Immum-Forschung* Bd. II. 
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beruht. Die Erwärmung auf 56 0 ist ohne Einfluß auf die Schutz¬ 
kraft. 

Ich untersuchte nun in gleicher Weise wie bei meinen *) Sa¬ 
poninversuchen das Serum verschiedener Tiere hinsichtlich seiner 
Schutzkraft gegen Sublimat. Dabei ging ich so vor, daß ich zu¬ 
erst die komplett hämolysierende Dosis Sublimat für 1 ccm einer 
5 °/ 0 Kaninchenblutkörperchensuspension bei einer Gesamtflüssigkeits¬ 
menge von 3 ccm bestimmte; diese betrug fast stets 0,000002 g. 
Dann fügte ich steigende Mengen inaktivierten Serums der ver¬ 
schiedenen Tiere hinzu, ebenfalls bei einer Gesaratflüssigkeits- 
menge von 3 ccm. Die Röhrchen kamen 2 Stunden in den Brut¬ 
schrank bei 37°, wurden öfters geschüttelt und dann auf Eis 
gestellt. 

Bei diesen Versuchen zeigten sich eklatante Unterschiede in 
der Schutzwirkung des Serums gegen Sublimat, doch war bei den 
öfters wiederholten Versuchen die Tierreihe, geordnet nach steigen¬ 
der Kraft des Serums, nicht immer die gleiche. Hervorheben 
möchte ich, daß hämoglobinhaltiges Serum wesentlich stärker 
hemmte als hämoglobinfreies, w r eshalb zu den Versuchen nur ab¬ 
solut hämoglobinfreies Serum verwendet werden darf; allerdings 
ist solches bei den Tieren nicht immer leicht zu bekommen. Bei 
allen vergleichenden Versuchen hemmte Menschenserum stets am 
stärksten, Schw r ein- und Pferdeserum am wenigsten, die übrigen 
untersuchten Sera (Hammel, Hund, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ochse) standen dazwischen und hemmten etwa in der angegebenen 
Reihenfolge, ohne daß dieselbe stets die gleiche war. Im allge¬ 
meinen bestand zwischen den vier letzten Seris kein großer Unter¬ 
schied in der hemmenden Kraft. Ordnet man die Tiere nach dem 
Eiweißgehalt des Serums, wie ihn Abderhalden bei seinen Ana¬ 
lysen gefunden hat, so ergibt sich folgende Reihe: Kaninchen, 
Hund, Schwein, Schaf, Rind, Pferd. Danach hat das Serum des 
Pferdes den höchsten Eiweißgehalt, ein Befund, den auch Lewinski 
bei seinen Untersuchungen erhoben hat. Dazu kommt, daß das 
Verhältnis Albumin : Globulin beim Pferd 2,80 : 4,79 = 0,58 (nach 
Lewinski und Hammarsten), beim Menschen dagegen 4,01 : 
2,83 = 1.41 ist. Demnach müßte das Pferdeserum, wenn der Eiweiß¬ 
gehalt allein maßgebend für die Sublimathämolyse hemmende I^raft 
des Serums wäre, weitaus am stärksten hemmen, während es in 
Wirklichkeit am schwächsten hemmt. Auch nach den Befunden 


1) S. 1. 0. 
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von D o h i übt das Serum des Pferdes und Kaninchens die geringste 
Schutzwirkung gegen Sublimat aus, das des Menschen dagegen die 
größte, nämlich eine 3 mal größere. Seine Reihe ist folgende: Pferd, 
Kaninchen, Schwein, Rind, Hammel, Meerschweinchen, Mensch. 
Es ist demnach nicht wahrscheinlich, daß die Eiweißstoffe für die 
Sublimathämolyse hemmende Kraft des Serums allein ausschlag¬ 
gebend sind. Auch Kentzler 1 ) kommt in einer erst jüngst er¬ 
schienenen Arbeit, auf die ich später noch näher eingehen werde, 
auf Grund seiner Untersuchungen an menschlichen Seris zu dem 
Resultat, daß die Änderung der Sublimathämolyse der Einwirkung 
der Eiweißstoffe nicht zugeschrieben werden kann. 

Ich untersuchte des weiteren die Sublimathämolyse hemmende 
Kraft des Serums bei verschiedenen Krankheiten und richtete mein 
Augenmerk hauptsächlich auf die Krankheiten, bei denen ich in 
früheren Versuchen Veränderungen in der Schutzkraft des Serums 
gegenüber der Saponinhämolyse fand, die ich auf einen wechselnden 
Gehalt des Serums an Cholesterin bezogen habe. Es zeigten sich 
nun tatsächlich für die Sublimathämolyse bei einigen Krankheiten 
Abweichungen von dem normalen Verhalten. Im ganzen unter¬ 
suchte ich 31 verschiedene Sera, darunter mehrere wiederholt, so 
vor allem mein eigenes, das ich als Kontrollserum verwendete. Die 
Untersuchungen wurden an folgenden Kranken und mit folgendem 
Resultat vorgenommen: 


Anzahl der Fälle Krankheit 


Schutzkraft d. Serums gegen Sublimat 
normal erhöht vermindert 
8 


1 


1 

1 


2 

2 

1 


8 Normal 

6 Lues 

4 Anämie 

2 Diabetes m. 

2 Tbc. pulmon. 

1 Care, ventr. 

1 Herzinsuffic. 

2 Nephritis 

3 Typhus 

1 Polyarthritis 

1 Fieber unklaren 

Ursprungs 

Wenn auch die Zahl dieser Untersuchungen keine große ist, so 
daß weitgehende Schlüsse aus ihnen nicht gezogen werden können, so 


6 

2 

1 


1 

2 

1 

1 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1911 Nr. 8. 
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glaube ich doch, daß die gefundenen Veränderungen in der 
hemmenden Kraft des Serums der Beachtung wert sind. Bei den 
meisten der untersuchten Sera war die hemmende Kraft gegen 
Sublimat ziemlich übereinstimmend, wenn natürlich auch geringe 
Differenzen vorhanden waren. Im allgemeinen genügten von den 
als normal anzusehenden Seris 0,03 ccm, um noch völlige Hemmung 
hervorzurufen, während bei 0,02 ccm schon wieder komplette Hämo¬ 
lyse eintrat. Deutliche Abweichungen erhielt ich nur in wenigen 
Fällen: Eine Verminderung konnte ich feststellen bei zwei schweren 
Anämien, je einem Fall von Lungentuberkulose, Miliartuberkulose, 
Magencarcinom und Schwangerschaftsnephritis, eine Erhöhung bei 
je einem Fall von Diabetes, Typhus abdominalis und schwerer 
parenchymatöser Nephritis. In allen Fällen, die eine Abweichung 
von dem normalen Verhalten zeigten, bestimmte ich auch die 
Schutzkraft gegen Saponin, wobei ich zu dem Resultat gelangte, 
daß im allgemeinen die Sera, welche stärker gegen Saponin schützen, 
auch stärker gegen Sublimat schützen und umgekehrt. Dieser 
Parallelismus legt den Gedanken nahe, daß dieses Verhalten auf 
ein und derselben Ursache beruht, und zwar besteht der Verdacht, 
daß Konzentrationsänderungen des Blutes diese Veränderungen des 
Serums bedingen. Schon in meiner früheren Arbeit habe ich darauf 
hingewiesen, daß verschiedene Momente gegen diese Annahme 
sprechen. Außerdem hat Kentzler in seiner bereits erwähnten 
Arbeit nachgewiesen, daß die Verminderung der Schutzkraft des 
Serums gegen Sublimat nicht mit einer Verminderung des Eiweiß¬ 
gehaltes einhergeht. Er fand bei Kachektischen (besonders Kranken 
mit vorgeschrittenen Carcinomen) eine Verminderung der Schutzkraft 
des Serums gegen Sublimat, ohne daß der refraktometrisch be¬ 
stimmte Eiweißgehalt eine entsprechende Verminderung bot. Außer¬ 
dem konnte ich in dem Fall von schwerer Schwangerschaftsnephritis 
eine deutliche Erhöhung der Schutzkraft des Serums gegen Saponin 
und eine gleichzeitige erhebliche Verminderung gegen Sublimat 
feststellen. (In diesem Fall war die Veränderung der Schutzkraft 
des Serums gegen Sublimat am ausgesprochensten: bei 0,05 ccm 
Serum trat noch komplette Hämolyse ein, bei 0,1 ccm noch partielle 
Hämolyse, erst bei 0.2 ccm völlige Hemmung.) Dieser Antagonismus 
steht im Gegensatz zu meinen sonstigen Befunden. Es scheint sich 
eben, wie schon Kentzler ausspricht, bei diesen Abweichungen 
nicht um einfache Konzentrationsänderungen des Serums, sondern 
um quantitative Veränderungen in der chemischen Zusammensetzung 
des Blutes zu handeln. Welche Stoffe des Serums diese quantitativen 
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Veränderungen zeigen, läßt sich aus diesen Versuchen nicht ohne 
weiteres ersehen, man kann höchstens gewisse Vermutungen aus¬ 
sprechen. Nach den Untersuchungen von Sachs und Izar mul! 
man annehmen, daß die Eiweißstolfe, namentlich das Globulin, des 
Serums für die Hemmung der Sublimathämolyse von Bedeutung 
sind, aber nach den Befunden von Kentzler und den meinigen 
können sie nicht allein maßgebend sein, es müssen noch andere 
Momente hinzukommen. In Anbetracht des verstärkenden Ein¬ 
flusses, den Lecithin auf die Sublimathämolyse ausübt, ist es denk¬ 
bar, daß ein wechselnder Lecithingehalt des Serums eine Rolle in 
-dieser Beziehung spielt. Eine direkte Abhängigkeit der Schutzkraft 
des Serums verschiedener Tiere gegen Sublimat von dem Lecithin¬ 
gehalt, wie es sich aus den Abderhalden’schen Analysen ergibt, 
läßt sich allerdings nicht nachweisen. Es erscheint deshalb nötig, 
noch durch andere Methoden die quantitativen Verhältnisse der in 
Betracht kommenden Stoffe festzustellen. 
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Aus der I. medizinischen Klinik zu München. 

Direktor: Geheimrat v. Bauer. 

Über die klinischen Erscheinungen bei langandauernder 

Anurie. 

Von 

Privatdozent Dr. W. Brasch. 

Maligne Tumoren, die im kleinen Becken lokalisiert sind, 
können auf die Ureteren einen Druck ausüben und auf diese Weise 
zur völligen Suppressio urinae führen. Diese Prozesse finden sich 
in der Mehrzahl der Fälle bei der Frau, während durch Steine 
verursachte Ureteren Verlegung häufiger beim Manne beschrieben 
worden ist. Für den internen Mediziner haben solche Anurieu In¬ 
teresse, weil bei ihnen die Ausscheidungen durch die Nieren, die 
bei den Nephritiden meist nur graduell gestört sind, vollkommen 
sistieren. Das Bild der Niereninsufficienz ist daher bei solchen 
Zufällen am reinsten vorhanden und die Seltenheit derartiger Be¬ 
obachtungen rechtfertigt wohl die Mitteilung einiger einschlägiger 
Fälle. 

A. G., 37 Jahre alt, Gastwirtsfrau, trat am 27. Oktober *1900 in 
die Klinik ein. Patientin war früher niemals krank, am 20. April 1909 
Totalexstirpation wegen Uteruscarcinom. Einige Zeit später traten heftige 
Schmerzen an der Rückseite des linken Beines auf. Der behandelnde 
Arzt konstatierte Ischias. Vor 14 Tagen sei Erbrechen aufgetreten, sie 
habe stets nach der Nahrungsaufnahme einen großen Teil des Genossenen 
wieder erbrechen müssen. Vor 5 Tagen sei auf einmal der Urin aus¬ 
geblieben und seit dieser Zeit habe sie keinen Tropfen Urin mehr ent¬ 
leert, während bis zu diesem Tage die Urinmenge normal gewesen sei. 
Ein Arzt katheterisierte sie, der Zugang zur Blase sei frei gewesen. 
Urin 6ei jedoch nicht gekommen. In den 5 Tagen habe sie sich durch¬ 
aus wohl gefühlt, am 19. Oktober abends seien aber Schmerzen in der 
rechten Leibseite aufgetreten, die sich nur bei Bewegungen oder Druck 
auf diese Stelle äußerten. 

Stat. praes.: Mittelgroße Frau von gutem Ernährungszustände. 
Sensorium vollkommen frei, die Patientin ist sehr vergnügt. Herz nicht 
vergrößert, Töne rein, Aktion regelmäßig. Blutdruck 175—110. In 
der reellten Leibseite etwas unterhalb des Rippenbogens eine faustgroße 
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Geschwulst, bei Druck auf dieselbe treten Schmerzen auf. Links in ent¬ 
sprechender Höhe eine kleinere Geschwulst, die nur in geringerem Grade 
druckempfindlich ist. Das linke Bein kann nicht aktiv bewegt werden, 
bei Versuchen es passiv zu beugen oder völlig zu strecken treten leb¬ 
hafte Schmerzen ein. Sämtliche Druckpunkte des Nervus ischiadicus 
hochgradig schmerzhaft. Blasenkatheterismus ergibt völlig leere Blase. 
Füllung der Blase ergibt vollkommene Schlußfähigkeit, weder durch die 
Vagina noch durch das Rectum fließt Flüssigkeit ab. 

28. Oktober. Cystoskopie ergibt diffuse Hyperämie der Blasen¬ 
schleimhaut, es gelingt nicht, die Katheter in die Ureteren einzufübren. 
Patientin hat heute Erbrechen. Kein Urip. 

29. Oktober. Uretherenkatheterismus wiederholt, es gelingt etwa 
3 cm weit in jeden Ureter einzudringen, dort ein starker Widerstand. 
Auch heute kein Urin. Vaginale Untersuchung ergibt zu beiden Seiten 
der Operationsnarbe Tumoren. 

29. Oktober abends: Befinden sehr gut. 'Die mittags aufgenommenen 
Speisen werden erbrochen, außerdem einmal Erbrechen von flüssigen 
Massen. Blutdruck 180—120, d — 0,76, Reststickstoff 180 mg. Erythro- 
cyten 4 500 000, Hb 65%. 

30. Oktober. Befinden unverändert, im Stuhl 0,98 g N. Blutdruck 
180—120. In den gesammelten erbrochenen wässerigen Mengen des 
ganzen Tages 0,14 g N. 

31. Oktober. Im Laufe des heutigen Tages mehrfach größere Urin¬ 
mengen, von denen ein Teil ins Bett ging. Die erste Portion betrug 
575 ccm, spez. Gewicht 1009. N Gehalt 1,79, NaCl 2,3 g. Frei von 
Eiweiß und Zucker. Blutdruck 175—120. 

1. November. Größere Urinmengen, Blutdruck 150—120. Er¬ 

brechen besteht fort. 

2. November. Größere Urinmengen, Blutdruck 130—100. 

3. November. Gesamturinmenge 1225, spez. Gewicht 1013, N 12,4 g, 
NaCl 13,8. Blutdruck 130—95. ö —0,57, Reststickstoff 42 mg. Er¬ 
brechen besteht fort. 

Bis zum 7. inkl. Zustand unverändert, jedoch wiederholt jeden Tag 
Erbrechen flüssiger Massen. Die Druckempfindlichkeit in beiden Seiten 
des Leibes besteht fort, rechts ist noch ein Tumor fühlbar, links nicht 
mehr, jedoch besteht leichter Meteorismus. 

Vom 8. bis 25. November inkl. sistiert die Urinausscheidung. 
Während der ganzen Zeit war das Befinden der Patientin vorzüglich. 
Sie erbrach mehrmals täglich stets einen großen Teil der genossenen 
Speisen, jedoch auch unabhängig von der Nahrungsaufnahme. Das Sen- 
sorium war stets vollkommen frei; die Stimmung direkt euphorisch. 

8. November. Befinden unverändert, Erbrechen nicht häufiger als 
an den Vortagen, Blutdruck 130—90. 

9. November. Zustand unverändert, Blutdruck 155—110, im Stuhl 
0,8 g N. 

10. November. Blutdruck 175 —120, d — 0,66, Reststickstoff 182 mg. 

13. November. Blutdruck 180—120, d — 0,71, Reststickstoff 224 mg, 

im Stuhl 0,7 g N. Körpergewicht 59,3 kg. Erythrocyten 4800 000, Leu- 
kocyten 16 500, Hb 49 0 0 . Im Stuhl vom 14. und 15. zusammen 0,9 g N. 
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15. November. Blutdruck 170—120. Körpergewicht 58,7 kg. 

17. November. Tumor in der rechten Nierengegend ca. 2 faust¬ 
groß, deutlich fühlbar. Erbrechen in der letzten Zeit nur nach der 
Nahrungsaufnahme, Erbrochenes enthält einen ziemlich großen Teil der 
aufgenommenen Speisen. Körpergewicht 60,5 kg. Blutdruck 185—120. 
Erythrocyten 4 400 000, Leukocyten 13 700, Hb 49 %. 

19. November. Blutdruck 175—110. Spitzenstoß deutlich auf der 
Mammillarlinie fühlbar, verstärkt. An der Spitze ein blasendes systolisches 
Geräusch hörbar, der zweite Aortenton ist verstärkt, ö — 0,77, Rest¬ 
stickstoff 294 mg. Im Stuhl der letzten 3 Tage 1,8 g N, Körper¬ 
gewicht 59,5 kg. 

20. November. Blutdruck 180—120. Erythrocyten 3 700 000, 

Leukocyten 11800, Hb 43 °/ 0 . Körpergewicht 60 kg. 

Die nicht unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme erbrochenen 
Massen des heutigen Tages wurden gesammelt, filtriert und untersucht. 
Der NaCl-Gehalt betrug 2,4 g, der N-Gehalt 0,7 g. Makroskopisch waren 
Nahrungsreste nicht mehr feststellbar, mikroskopisch einige Fettkügelchen. 

22. November. Spitzenstoß 1 Finger breit außerhalb der Mammillar- 
linie deutlich fühlbar, verstärkt und hebend. Systolisches Geräusch an 
der Spitze. Blutdruck 195 —140. Blutuntersuchung: Gefrierpunkt — 0,88, 
Reststickstoff 304 mg. NaCl-Gehalt des Blutes 1,51 %, Erythrocyten 
3 520 000, Leukocyten 14 800, Hb 39 °/ 0 . Es bestehen ebensowenig wie 
an den Vortagen Ödeme, Körpergewicht 61,1 kg. 

23. November. Seit heute leichte Knöchelödeme. Blutdruck 195 
bis 130, Körpergewicht 60,5 kg. 

24. November. Ödeme haben nicht zugenomroen. Blutdruck 190 
bis 130. Gefrierpunkt —0,76. Reststickstoff 280 mg. NaCl-Gehalt 
0,93 °/ 0 . Beiderseits Netzhautblutungen. Stark urinöser Geruch aus dem 
Munde. Beim Vorhalten eines mit HCl befeuchteten Glasstabes starke 
Salmiaknebel. 

25. November. Ödeme haben zugenommen. Erythrocyten 1980 000, 
Hb 25%. 

26. November. Heute wurden 1500 ccm Urin entleert. Spez. 
Gewicht 1013, Reaktion sauer, enthält Eiweiß in Spuren. N-Gehalt 
12,0 g, NaCl 14,5, Blutdruck 180—140. Ödeme bestehen fort. 

27. November. Harnraenge 1450 g. Spez. Gewicht 1012. Eiweiß 
in Spuren, N 11,8 g, NaCl 13,7 g. Blut: ö —0,70, Reststickstoff 
77 mg, NaCl 0,53%. Blutdruck 150—100. 

28. November. Heute größere Urinmenge, die nicht vollständig 
aufgefangen wurde. Die Ödeme bestehen fort. Blutdruck 150—100. 
Herz in den letzten Tagen unverändert. Kein urinöser Geruch mehr 
aus dem Mund, beim Vorhalten von HCl kein Salmiaknebel mehr. 

Bis zum 4. November konnte die Patientin ungestört Urin lassen, 
die Mengen waren anscheinend normal, sie konnten nicht an allen Tagen 
quantitativ erhalten werden. Der Tumor in der rechten Bauchseite 
wurde deutlich kleiner, der in der linken wegen des bestehenden starken 
Meteorismus nicht fühlbar. Das subjektive Befinden der Patientin war 
sehr gut, der systolische Blutdruck erreichte Werte um 150 mm Hg, die 
Herzgröße änderte sich nicht, die Ödeme blieben bestehen. Dabei ging 
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das Gewicht der Patientin in wenigen Tagen auf 58 kg zurück. Die 
Blutuntersuchung am 1. Dezember ergab ö —0,58, Reststickstoff 42 mg. 
Das Erbrechen dauerte in gleicher Weise fort. Am 3. Dezember mittags 
ließ die Patientin zum letzten Male Urin. 

4. Dezember. Patientin fühlt sich ziemlich schwach und ist sehr 
müde. Das Sensorium ist vollkommen frei. Blutdruck 140—95. Blut¬ 
untersuchung : Erythrocyten 2 424 000, Leukocyten 8000, Hb 30 °/ 0 . 
Normale Verteilung der einzelnen Leukocytenformen. d — 0,69, Rest¬ 
stickstoff 140 mg, NaCl-Gehalt 1,17 °/ 0 . 

6. Dezember. Schwäche der Patientin nimmt zu, doch bestehen 
eigentlich keine Beschwerden. Blutdruck 150—100. 

8. Dozember. Befinden unverändert. Stark urinöser Geruch der 
Atemluft, bei Vorhalten eines in Salzsäure getauchten Glasstabes ent¬ 
wickelt die Atemluft dichte Salmiaknebel. Blutdruck 155—100. 

9. Dezember. Befund unverändert. Im Laufe des Vormittags lang¬ 
dauerndes heftiges Nasenbluten. 

10. Dezember. Heute 250 ccm Urin entleert. N-Gehalt 2,6 g. 
NaCl 1,2 g. Im Laufe des Tages Erbrechen sehr reichlicher Flüssig¬ 
keitsmengen. Blutdruck 145—125. Im Laufe des Tages erfolgt keine 
weitere Urinentleerung mehr. Gegen Abend nimmt die Schwäche zu. 
Auf Wunsch der Patientin wird ein größerer Aderlaß gemacht, ö —0,67 °, 
Reststickstoff 196 mg, NaCl 0,87 °/ 0 . In 100 ccm Blut 4,8 mg NH 3 . 
Der Harnstoffanteil des Reststickstoffes beträgt 86°/ 0 . 

11. Dezember. Herzschwäche nimmt zu, mittags tritt Bewußtlosig¬ 
keit ein, nachmittags Uhr Exitus. Im sofort nach dem Tode ent¬ 
nommenen Leichenblut beträgt der Harnstoffanteil des Reststickstoffes 82 °/ 0 . 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Beiderseitige Hydronephrose, be¬ 
ginnend auf der linken, stärker auf der rechten Seite, Fehlen der Geni¬ 
talien infolge Totalexstirpation usw. Kompression des linken Ureters 
infolge Narbenzugs, totale Verlegung des rechten durch Narbenmetastasen. 
Ruptur des rechten hydronephrotischen Nierenbeckens am unteren Pol 
und Urininfiltration des rechtsseitigen retrorenalen Gewebes. Chronische 
parenchymatöse Nierendegeneration. Ausgedehnte parenchymatöse Blu¬ 
tungen der Mundhöhle. Hochgradige allgemeine Anämie. Hypertrophie 
des linken Herzens. Verkürzung der Mitralsehnenfäden. Chronische 
Milzschwellung (Amyloid?). Indurierte Fettleber. Chronische Verdickung 
des Peritoneums mit fibrösen Verwachsungen der Gallenblase. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Rechte Niere: Größe fast un¬ 
verändert, Fettkapsel von Flüssigkeit durchtränkt. Faserkapsel leicht ab¬ 
ziehbar. Nierenbecken erweitert auf Kleinapfelgröße. Zeichnung der 
Niere verwaschen, gleichmäßig gelbgrau. Marksubstanz hellrosa gefärbt. 
Ureter auf Fingerdicke erweitert. Mikroskopische Untersuchung: 

a) Sekretionsapparat: Gewundene Harnkanälchen diffus erweitert, 
enthalten schollige blasige Massen. Epithel überall mit intakten Kernen, 
Protoplasma schollig. Gerade Harnkanälchen: Epithel intakt, nur infolge 
der Erweiterung überall etwas abgeglattet. Im Lumen Zylinder. Glomeruli: 
Kapsel zum Teil bindegewebig verdickt, in anderen Glomeruli schollige 
Exsudate im Kapselraum mit Kompression der Kapillarschlingen, nur 
einzelne Glomeruli völlig verödet. 
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b) Bindegewebsgefaßapparat: Überall diffuse Verbreiterung de? 
Bindegewebes. Herdweise Infiltrate von Rundzallen und Fibroblasten, 
junges Granulationsgewebe. Die an diesen Stellen gelegenen präkapillaren 
Gefäße weisen Wand-, besonders Intimaverdickungen auf. Die größeren 
Gefäße der Niere sind intakt. An zahlreichen Stellen sind die Spindel- 
zellen mit Hämosiderin beladen. Auch sieht man feinste Hämosiderin- 
körnchen in einzelnen Harnkanälchen (urämische Blutungen). 

Die linke Niere zeigt dieselben Veränderungen, nur in etwas 
geringerem Maße. 

Frau B. S., 39 Jahre alt, Schlossersfrau, trat am 27. Mai in da? 
Krankenhaus ein. Vor einem halben Jahre seien ihr wegen einer Ge¬ 
schwulst die Genitalien völlig entfernt worden. Nach der Operation 
habe sie sich sehr wohl gefühlt, bis vor 2 Monaten Schmerzen im Leib 
aufgetreten seien. Etwa 3 Wochen vor dem Eintritt in das Kranken¬ 
haus habe die Urinentleerung ausgesetzt und sei nicht wieder eingetreten. 
Sie sei mehrere Male beim Arzt gewesen, der den Katheter einführte, 
es sei jedoch bis heute kein Tropfen Urin mehr gekommen. (Nachfrage 
bei dem Arzt bestätigt ihre Angabe, sie sei am 11. Mai wegen Anurie 
in der Sprechstunde gewesen.) Sie fühlte sich aber trotzdem recht wohl, 
abgesehen von den Schmerzen im Leibe. Sie habe nie Erbrechen und 
auch keine Kopfschmerzen verspürt. Sie sucht nur deshalb das Kranken¬ 
haus auf, weil ihr der Leib in den letzten Tagen stark angeschwoller. 
sei. Die ersten Anzeichen der Schwellung seien wenige Tage nach dem 
Aufhören der Urinentleerung eingetreten. 

Status praes.: Patientin ist mittelgroß, von mittlerem Ernährungs¬ 
zustände. Urinöser Geruch aus dem Munde. Herz nicht vergrößert. 
Töne ohne Besonderheit. Systolischer Blutdruck 145. Abdomen stark 
vorgewölbt, Flüssigkeit ist nachweisbar. Bei öfterem Katheterisieren wird 
die Blase stets leer gefunden. Beim Ureterenkatheterismus gelingt es. 
in den rechten Ureter 4 —5 cm, in den linken 2—3 cm weit zu ge¬ 
langen; an diesen Stellen befinden sich Hindernisse, welche den Weg ver¬ 
legen. Aus den Ureteren entleert sich keine Flüssigkeit. Im kleinen 
Becken findet sich ein kleinapfelgroßer unverschieblicher Tumor. Sensorium 
vollkommen frei, keine Zuckungen, kein Erbrechen. Blutuntersuchung: 
Hb 56 °/ 0 , Erythrocyten 3 125 000, Leukocyten 13100, es bestehen keine 
Ödeme an den Extremitäten. 

28. Mai. Bei der Punktion des Abdomens werden 5 1 2 Liter einer 
klaren gelblichen Flüssigkeit entleert. Spez. Gewicht 1011, ziemlich be¬ 
trächtlicher Eiweißgehalt. Im Sediment 85 °/ 0 polymorphkernige Leuko¬ 
cyten, 15 0 0 Lyinphocyten. Gefrierpunkt —72°, Reststickstoffgeh'.l: 
0,54 °/ 0 , Kochsalzgehalt 0,59 ° () , Blutdruck 150 — 120. Am 28. aber i$ 
Phlorhizin injektion. 

29. Mai. Gestern abend traten blitzartige Zuckungen in Armen 
und Beinen auf, die seit heute häufiger sind und sich auch auf d\s 
Gesicht und den Thorax erstrecken. Es besteht Erbrechen. Blutui.t r- 
suchung: Gefrierpunkt —0,68°, Keststickstoff 126 mg. 

30. Mai. Es werden mittels Bauchpunktion 200 ccm Flüssigkeit 
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-entleert. Spez. Gewicht 1011, Zucker ist darin nicht nachweisbar. Die 
-Zuckungen haben zugenommen, Patientin ist leicht benommen. 

31. Mai. Benommenheit hat zugenommen, ständige Zuckungen. 
Blutdruck 85—70. 3 h nachmittags Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Operiertes Genitalcarcinom mit 
Radikaloperation. Carcinommetastasen im kleinen Becken beiderseits. 
Narbige Striktur beider Ureteren mit völligem Verschluß derselben. 
Hochgradigste Hydronephrose beiderseits. Grawitz der rechten Niere. 
Ascites. Starkes Odem beider Lungen. Allgemeine Anämie. Keine 
weiteren Metastasen. Traktionsdivertikel der Blase, braune Degeneration 
-des Herzens. 

M. S., Witwe, 68 Jahre alt, wurde wegen inoperablen Uterus- 
carcinoms am 4. Januar 1910 aufgenommen. Sie war in sehr schlechtem 
Ernährungszustände, sah kachektisch aus, das Körpergewicht der mittel¬ 
großen Frau betrug 32 kg. Die Untersuchung ergab ein etwa faust¬ 
großes Portiocarcinom, welches links mit der Scheide verwachsen war. 
Der Urin enthielt vorübergehend Spuren von Eiweiß, im Sediment nur 
Leukocyten und Epithelien. Das Befinden wurde im Laufe der Zeit ent¬ 
sprechend dem Verfall der Kräfte schlechter, die Anämie beträchtlicher, 
-es traten kernhaltige, rote Blutkörperchen im Blut auf. Am 8. März 
wurde zuletzt der Blutdruck zu 115—80 bestimmt. Am 9. März wurden 
2 um letzten Male 120 ccm Urin entleert. 

10. März. 1. Tag der Anurie: Das Befinden der Patientin ist un¬ 
verändert, sie klagt nicht. Sensorium vollkommen frei, kein Erbrechen. 

11. März. 2. Tag der Anurie: Patientin klagt über Schmerzen im 
ganzen Körper, aber nicht über Kopfschmerzen. Im Laufe des Tages 
hat sie mehrfach Erbrechen, fast nur Nahrungsreßte mit etwas Schleim. 
Urinöser Foetor ex ore. Sensorium vollkommen frei. Herzgrenzen 
normal, Spitzenstoß im 5. Interkostalraum innerhalb der Mammillarlinie 
fühlbar, hebend. Töne rein, zweiter Aortenton nicht verstärkt. Blut¬ 
druck 190 —160. An beiden Beinen deutliche Ödeme. Blutuntersucbung : 
Gefrierpunkt —0,65°, Reststickstoff 133 mg, NaCl 1,04 ° 0 . 

12. März. 3. Tag der Anurie: Patientin war die Nacht über sehr 
unruhig, klagt heute auch über leichte Kopfschmerzen. Während der Nacht 
sind leichte Zuckungen in den Armen aufgetreten, die sich im Laufe des 
Tages verstärkten und an Häufigkeit Zunahmen. Gegen Mittag wird 
Patientin somnolent. Herzbefund unverändert. Blutdruck am Vormittag 
195—160, am Abend 210—160. Es bestehen starke Schmerzen im 
Leib, besonders die rechte Leibseite ist stark druckempfindlich. Wegen 
des Meteorismus ist ein Befund nicht zu erheben. Die Ödeme haben 
zugenommen. Gewicht der Patientin 37 kg. Blutuntersuchung: Gefrier¬ 
punkt — 0,68, Reststickstoff 224 rag. Gegen Abend wird die Patientin 
soporös, in der Nacht zum 13. März nehmen die-Zuckungen stark zu. 
am 13. März 5 Uhr vormittags erfolgt der Exitus. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Carcinoma cervicis uteri mit Ein¬ 
bruch in die Blase. Chronische Cystitis. Kompression und Erweite¬ 
rung beider Ureteren mit Hydronephrose besonders links. Urethritis, 
Pyelitis und chronische parenchymatöse Degeneration rechts. Geringe 
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konzentrische Hypertrophie des Herzens und terminale Dilatation mit 
brauner Atrophie des Herzfleisches. Kompressionsatelektase beider und 
hypostastische Pneumonie des linken Unterlappens. 

Mikroskopischer Befund: Carcinoma simplex. Linke Niere zeigt 
ausgesprochene hydronephrotische Atrophie, rechte Niere dagegen nur 
leichte Erweiterung der geraden Kanälchen des Marks und einige inter¬ 
stitielle Rindenherde, ferner trübe Schwellung und mäßige Degeneration. 
Keine Veränderungen der präkapillaren Gefäße, keine ascendierende Ent¬ 
zündung der Marksubstanz. 

In den drei geschilderten Fällen handelt es sich um Anurien 
infolge von UreterenVerschluß, die von Casper 1 ) als falsche 
Anurien bezeichnet werden im Gegensatz zu wahren Anurien, bei 
denen von vornherein die Urinsekretion völlig versiegt. Als 
Prototyp der letzteren ist die gleich zu besprechende Anurie nach 
Quecksilbervergiftung anzusehen. Bei länger dauernder Anurin 
schwindet aber der Unterschied zwischen wahrer und falscher 
Anurie. Denn der im Ureter herrschende übermäßig hohe Drin k, 
übt nicht nur auf ihn selbst eine erweiternde Wirkung aus. sondern 
er setzt sich auch auf das Nierenbecken und die Harnkanälchen 
fort, wo er post mortem noch erkennbar ist durch die Abplattung 
der Epithelien. Weiterhin führt er aber schon frühzeitig zur Er¬ 
schwerung des Kreislaufes in der Niere und infolge stärker werden¬ 
den Druckes durch Kompression der Gefäße zur Anämie derselben. 
Da dann jede Urinsekretion auf hört, entsteht aus der falschen die 
wahre Anurie. 

Die Kranken mit langdauernder Anurie fallen nun gewöhnlich 
dem Chirurgen oder dem Gynäkologen zu und selten hat der In¬ 
ternist Gelegenheit, derartige Fälle, in dem die Verhältnisse ge¬ 
geben sind wie im Tierexperiment klinisch genau zu beobachten. 
In dreifacher Hinsicht bieten diese Fälle Interessantes: erstens in 
bezug auf die Genese der Urämie, zweitens in bezug auf das Ver¬ 
halten des Gefäßapparates und drittens in bezug auf die Entstehung 
von nephritischen Ödemen. 

Die Beziehungen der Retention harnfähiger Stoffe zur Urämie 
sind noch nicht in jeder Weise geklärt und die Gifthypothese der 
Urämie findet noch immer Widersacher. • Zwar ist die alte ana¬ 
tomische Theorie Traube’s, der die urämischen Erscheinungen 
auf Anämie und Ödem des Gehirns zurückführte, verlassen. Aus¬ 
gedehnte klinische Beobachtungen und experimentelle Erfahrungen 
haben ihr jeden Boden entzogen. 2 ) Auch die vor einiger Zeit von 

1) Casper, Die verseil. Art der Anurie etc. Ther. d. Geg. 1907. 

2) Cuhnheim u. Licht hei m, Virch. Arch. Bd. 69. 
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As coli 1 ) aufgestellte Theorie über die Entstehung der Urämie 
durch Giftstoffe, die sich infolge des Zerfalls von Nierengewebe 
bilden sollen, hat sich allgemeine Anerkennung nicht erwerben 
können. Ihm gegenüber weist Fr. Müller 2 ) daraufhin, daß gerade 
unter den akuten Nephritiden mit rapidem Untergang vom Nieren¬ 
gewebe das Auftreten urämischer Erscheinungen verhältnismäßig 
selten ist, viel häufiger dagegen bei der Schrumpfniere, bei der 
von einem raschen Zerfall des Nierengewebes keine Rede sein 
kann. Und auch bei akutem Zerfall von Nierengewebe ist eine 
ausgiebige Resorption, die eine selbstverständliche Voraussetzung 
zur Bildung von Antitoxinen sein muß, nicht erwiesen. Auch lassen 
sich die bei ganz akut verlaufenden Nephritiden manchmal schnell 
auftretenden Urämien durch Ascoli’s Hypothese nicht erklären, 
selbst wenn man genügende Resorption annimmt, weil die Zeit, 
die zur Entstehung von Autonephrotoxinen erforderlich wäre, länger 
sein müßte, als die Dauer der gesamten Erkrankung in solchen 
Fällen überhaupt beträgt. Es ist von den Gegnern der Gifttheorie 
des öfteren darauf hingewiesen worden, daß nach Sublimat¬ 
vergiftungen auftretende Anurie ohne Urämie ad exitnm verlaufen 
kann. Derartige Fälle sind von v. Noorden u. a. beschrieben. Vor 
kurzer Zeit hatten wir Gelegenheit, einen derartigen Fall zu be¬ 
obachten. 

M. U., 19 Jahre alt, Näherin, nahm am 14. Februar 1911 nach¬ 
mittags 4 Uhr eine Sublimatpastille in ca. J / g Liter Wasser aufgelöst. 
Nach 10 Minuten trat Erbrechen ein, nach 15 Minuten wurde der Magen 
mehrfach mit Milch und Wasser gespült und die Patientin ca. ’/ 2 Stunde 
später in die Klinik verbracht, wo nochmal eine gründliche Spülung vor¬ 
genommen wurde. Sie entleerte am 14. abends und am 15. vormittags 
kleine Mengen stark eiweißhaltigen Urins, von der Zeit an bis zu ihrem 
am 20. Februar vormittags 10 Uhr erfolgtem Tode, also 5 Tage lang, 
bestand völlige Anurie. Auch mit dem Katheter konnte Urin nicht 
erhalten werden. Am 18. Februar betrug ö — 0,60, der Reststickstoff 
77 rag, am 19. Februar d — 0,64. der Reststickstoff 98 mg. Der Koch¬ 
salzgehalt des Blutes betrug 0,7 °/ 0 . Es fehlte bis zum Ende jedes 
urämische Symptom, der Tod trat ganz plötzlich unter den Erscheinungen 
der Herzschwäche ein. Eine deutliche Blutdrucksteigerung fehlte. Ödeme 
traten erst am letzten Morgen auf. 

Die Sektion ergab: Akute parenchymatöse Nephritis und Darm¬ 
geschwüre infolge von Quecksilbervergiftung. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren ergab: Glomerulus- 
kapseln nicht verdickt, von gehöriger zelliger Auskleidung. Glomeruli 
selbst etwas zellreich, sonst ohne sichtbare Veränderungen. Gefäß- 

1) As coli. Urämie, Jena 1903. 

2) Fr. Müller, Verband!, d. Deutsch. Patliol. Ges. 1905. 
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schlingen der Glomeruli etwas weit. Die Kanälchenepithelien sind an 
einzelnen Stellen noch gut erhalten mit deutlicher Kernfarbung, jedoch 
voneinander schlecht abgrenzbar und gegen das Lumen leicht vorgequollen. 
An den übrigen, den größten Teil ausmachenden Stellen sind sie degene¬ 
riert, kernlos und liegen abgelöst zu scholligen Massen geballt im Lumen 
der Kanälchen. Bei vielen anderen Kanälchen ist das Lumen mit 
zylindrischen Eiweißmassen angefüllt. Herdförmig sind viele der ge¬ 
wundenen Kanälchen abnorm erweitert mit erhaltenen, aber abgeplatteten 
Epithelien. Vereinzelt zirkumskripte zellige Infiltration im Interstitium. 

Derartig verlaufende Fälle sind zur Widerlegung der Reten¬ 
tionstheorie herangezogen worden, aber wohl zu Unrecht, Denn 
es liegen zahlreiche Beobachtungen vor, bei denen unter den 
gleichen, wie hier beschriebenen, Bedingungen deutliche urämisch? 
Symptome auftraten, 1 ) und andererseits kann man sich das Aus¬ 
bleiben urämischer Erscheinungen wohl so erklären, daß dies? 
Kranken zu früh an den Folgen der Hg-Vergiftung auf andere 
Organe zugrunde gehen, als daß es zur Entwicklung von Urämie 
kommt. In gewisser Weise sprechen gerade diese Fälle von Sub¬ 
limatvergiftung ohne Urämie gegen die Nephrolysinehypothese. 
Denn wenn der Untergang von Nierenelementen zur Entstehung 
von Nephrotoxinen Veranlassung geben soll, so müßte sich das be¬ 
sonders in solchen akuten Fällen markieren, bei denen, wie neuere 
Untersuchungen 2 ) zeigten, vor allem die degenerativen Prozesse in 
den Nieren im Vordergründe stehen. Zurzeit steht denn auch die 
Mehrzahl der Internisten auf dem Standpunkte, daß die Urämie 
infolge Retention harnfähiger Stolfe entstehe. Am deutlichsten 
markiert Lindemann 3 ) seinen Standpunkt in dieser Hinsi-ht. 
Auch Obermayer und Popper 4 ) konnten in ihren ausführlichen, 
soeben erschienenen, Untersuchungen stets bei Urämie Retention 
nach weisen. Wenn nun von einzelnen Autoren der Haupt naeh- 
druck auf die Einwirkung der erhöhten osmotischen Konzentration 
des Blutes gelegt wird, so nehmen andere Autoren kompliziertere 
Vorgänge bei der Entstehung der Urämie an. Senator 5 ) hält es 
für wahrscheinlich, daß die Urämie auf der Entwicklung abnormer 
stickstoffhaltiger Stoffwechselprodukte beruhe, die auf dem Boden 
einer abnormen, fehlerhaften Stickstoffumsetznng entstehen sollen. 


1) Ob er im ay er u. Popper, Zeitschr. für klinische Med. 1911. 

2 ) Heineke, Beitrüge zur patliol. Anatomie 1909. 

3) Lindemann, Die Konzentration des Harnes und Blutes. Hab.-Sehr 

1899. 

4) 1. c. 

5» Senator, Die Erkrankung der Nieren, Wien 1902. 
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Dieser Ansicht schließt sich P ä ß 1 e r *) an und folgert daraus, daß, 
wenn ausnahmsweise bei Ureterverschluß einmal urämische Sym¬ 
ptome auftreten, stets an eine Kombination mit Nephritis zu denken 
sei. Er verlangt für den von Fr. Müller gemachten Ein wand, 
daß auch bei Ureterenverschluß hie und da richtige urämische Er¬ 
scheinungen zutage träten, noch besondere Berücksichtigung des 
Zustandes der Nieren, insoweit sie nicht vom Ureterenverschluß 
beeinflußt worden sind. Nun kann aus unserem Fall M. S. der Be¬ 
weis dafür erbracht werden, daß auch bei nicht nephritiseh er¬ 
krankten Nieren durch Ureterenverschluß urämische Symptome 
entstehen können. Im genannten Falle traten urämische Erschei¬ 
nungen auf, in den Nieren fanden sich aber nur Veränderungen, 
welche als Folgezustände langdauernder Hydronephrose aufgefaßt 
werden können und wenn auch in geringem Grade Reaktions¬ 
erscheinungen vorliegen, so ist es nach dem pathologisch-anatomi¬ 
schen Befunde, wie auch nach den klinischen Erscheinungen (Fehlen 
von renaler Albuminurie an den Tagen, die dem Ureterenverschluß 
vorangingen) wahrscheinlich, daß sie durch die hydronephrotische 
Stauung bedingt sind und daß nicht schon vorher entzündliche Er¬ 
scheinungen im Sinne der Nephritis an den Nieren bestanden haben. 
Es ist somit der Nachweis erbracht, daß auch ohne „nephritisehe“ 
Veränderungen in den Nieren urämische Symptome auftreten können 
nnd daß zu ihrem Entstehen die Schlackenretention allein Veran¬ 
lassung geben kann. Daß im Falle A. G. die eklamptisch-urämi- 
schen Erscheinungen trotz der langen Retention gar nicht und im 
Falle B. S. erst nach fast dreiwöchiger Anurie auftraten, steht mit 
den Erfahrungen, die in den letzten Jahren bei Schrumpfniere ge¬ 
macht worden sind, nicht im Widerspruch. Im Falle A. G., w r o den 
Ausscheidungen stickstoffhaltiger Endprodukte größere Aufmerk¬ 
samkeit geschenkt w r urde, ließ sich eine vikariierend vermehrte 
Tätigkeit der anderen Exkretionsorgane nicht nachweisen. Das 
nüchtern Erbrochene, das fast jeden Tag untersucht w'urde. enthielt 
nur Spuren Stickstoff und geringe Mengen NaCl, die im Stuhl aus¬ 
geführten Mengen N waren gering und überschritten die normalen 
Mengen nicht. Abnorm hoher N-Gehalt der Fäces, wie v. Noorden und 
Ritter 2 ) einige Male bei Nephritikern fanden, konnte nicht kon¬ 
statiert werden. (Ebenso gaben mehrere Aschenbestimmungen für 
die Kochsalzausscheidung im Kot nur ganz minimale Werte.) Eine 

1) PäHier, Verbandl. vom 23. Kongreß f. inn. Medizin 1906. Deutsches 
Arch. f. k 1 i 11 . Med. l>d. 87. 

2) Cit. nach v. Noorden, Handbuch der Pathol. des Stoffw. 1906. 
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vermehrte Harnstoffausscheidung durch die Haut war nicht zu kon¬ 
statieren, dagegen wurden mit der Atemluft größere Menge» NH, 
aus dem Körper entfernt. Tiedemann und Keller 1 ) nehmen 
als Ursprung des in der Atemluft befindlichen Ammoniaks bakte¬ 
rielle Zersetzung in der Mundhöhle an. Eine derartige Entstehung 
ist aber im vorliegenden Falle nicht wahrscheinlich, da später, ah 
wieder Urin entleert wurde, Ammoniak in der Atemluft nicht ni^kr 
nachweisbar war. Ob so wirklich größere Mengen Stickstolf den 
Körper verlassen haben, erscheint sehr zweifelhaft, denn der Ver¬ 
such, das ausgeatmete Ammoniak in vorgelegter Schwefelsäure auf¬ 
zufangen, ergab nur minimale Werte. Allerdings konnte der Ver¬ 
such nur zweimal je 5 Minuten lang ausgeführt werden, doch 
hätten sich bei einigermaßen beträchtlicher Gesamtausscheidung in 
dieser Zeit schon nachweisbare Mengen feststellen lassen miis>?n. 

Es ist also wahrscheinlich, daß größere Mengen N im Körper 
zurückgehalten und in den Geweben abgelagert worden sind: denn 
die Vermehrung des Reststickstoffes im Blut ist zu gering, als daS 
sie die gesamte Retention erklären könnte. Derartige Retentionen 
sind aber bei den chronischen Nephritiden häufig beobachtet worden, 
ohne daß Urämie eingetreten ist. v. Noorden 2 ) weist daraufhin, 
daß in solchen Fällen die Anhäufung im Körper hohe Grade er¬ 
reichen kann, 8 g N und mehr können in 24 Stunden retiniert 
werden und derartige Erscheinungen können sich, ohne zu ernsteren 
Folgen zu führen, auf längere Zeit erstrecken. So fand er in 
einem Fall bei knapp zureichender Deckung des Kalorienbedarfs 
in 30 Tagen eine Retention von 146 g N, v. Monakow 3 ) in 
17 Tagen 89 g, ohne daß Urämie eintrat. Solchen Perioden folgen 
bei den Nephritiden dann Zeiten mit vermehrter Ausscheidung. 
Daß in unserem Fall A. G. also die höchstmöglichste Retention 
nicht erreicht wurde, ist sehr wahrscheinlich und das Ausbleiben 
der eklamptisch-urämischen Erscheinungen spricht also nicht geiren 
die Richtigkeit der Retentionstheorie. Wir können diese Be¬ 
hauptung um so berechtigter aufstellen, als die Netzhautblutungen 
und die Blutungen in der Mundschleimhaut und in den Nieren bei 
dieser Patientin als urämisch gedeutet werden müssen. 

Sehr interessant sind die Veränderungen des Blutdruckes, 
welche in den verschiedenen Stadien des Krankheitsprozesses im 
Falle A. G. auftraten. Die erste Blutdruckbestimmung wurde am 

1) Tiedemann u. Keller, Deutsch. Arch. f. klin. Med. IWd Bd. 

2) 1. c. 

3i v. Monakow, Inaug.-Diss. Leipzig: 1911. 
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7. Tage der Anurie ausgeführt. Der systolische Blutdruck betrug 
bei stark erhöhter molekularer Konzentration des Blutserums 
180 mm Hg, er fiel sehr bald, nachdem sich die Urinentleerung 
wieder eingestellt hatte und am 2. und 3. November bestanden bei 
anscheinend normaler Konzentration des Blutserums normale Blut¬ 
druckwerte. In der zweiten Periode der Anurie trat am zweiten 
Tage eine Drucksteigerung ein, die mit der stetig zunehmenden 
Gefrierpunktserniedrigung immer höhere Werte erreichte und am 
22. November im maximo 195 mm Hg betrug. 

Innerhalb der kurzen Zeit von 14 Tagen war eine Hyper¬ 
trophie des linken Herzens aufgetreten, die sich klinisch in einem 
Herausrücken des Spitzenstoßes nach links und bei der Obduktion 
durch Verdickung des Herzmuskels links manifestierte. Bei der 
dritten Anurieperiode kam eine deutliche Blutdrucksteigerung 
trotz evidenter Retentionserscheinungen im Blut nicht mehr zu¬ 
stande. Das ist wohl auf den schweren Verfall der Kräfte und 
auf die Kachexie, die sich bei der Patientin allmählich eingestellt 
hatte, zurückzuführen. 

Ganz ähnlich war das Verhalten des Blutdruckes im Falle 
M. S. Schon am zweiten Tage der Anurie war der Blutdruck stark 
erhöht und betrug am dritten Tage abends 210 mm Hg. Auch 
hier stieg der Blutdruck zugleich mit der Konzentration des Blut¬ 
serums. Im Falle B. S. ist das Ausbleiben der Blutdrucksteigerung 
wohl zum Teil auf den dekrepiden Zustand, in dem sich die 
Patientin befand, zurückzuführen. Auch war bei ihr durch die 
Bildung des Ascites eine Ausscheidungsstätte für die Stoffwechsel¬ 
schlacken gegeben, so daß es nur zu einer relativ geringen Er¬ 
höhung der molekularen Konzentration des Blutserums kam und 
dementsprechend zu geringgradigen Folgezuständen auf den Kreis¬ 
lauf. Bei der Sublimatnephritis trat eine Blutdrucksteigerung nicht 
ein, Krehl 1 ) erklärt dieses Verhalten für die Regel, Geisböck 2 ) 
sah am sechsten Tage nach Einnahme des Giftes eine Erhöhung 
des Blutdruckes auftreten. 

Unsere Beobachtungen liefern einige Beiträge zu der noch 
immer viel diskutierten Frage der nephritischen Blutdrucksteige¬ 
rung, über deren Entstehen eine sichere Grundlage noch nicht ge¬ 
wonnen wurde. Die alte, sog. Kompensationstheorie von Traube 
und Cohn he im ist in den Hintergrund gedrängt worden und 


1) Krehl, Pathol. Phvsiol. 1910. 

2) Geisbück, Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 
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auch neuere experimentelle Untersuchungen 1 ) vermochten nicht, 
die Änderung rein mechanischer Momente und ihre hemmende Ein¬ 
wirkung auf die Durchblutung der Nieren mit der dauernden Blat- 
drucksteigerung in ätiologische Beziehungen zu bringen. Gegen 
diese Theorie sprechen auch noch die Erfahrungen von Jores. 1 3 4 * ) 
dessen Beobachtungen zeigten, daß sehr häufig ein Parallelismus 
zwischen dem Grad der Herzhypertrophie und der Schwere d-^r 
Nierenschrumpfung nicht besteht. Auch die Loeb’sche Theorie*', 
die eine von den Glomerulis ausgehende reflektorisch entstehende 
Verengung der Arterien annimmt, hat sich allgemeine Anerkennung 
nicht erwerben können und heute nimmt die Mehrzahl der Ärzte 
toxische Vorgänge als Ursache der nephritischen Blutdrucksteige¬ 
rung an. Die verschiedenartigsten Substanzen sind als hier wirk¬ 
sam angeführt worden; Wiesel und Schur*) glaubten im Adre¬ 
nalinreichtum des Blutes bei Schrumpfniere die Erklärung der 
arteriellen Hypertension gefunden zu haben. Auf dieser An¬ 
schauung baute Markuse 6 ) eine neue Theorie der nephritischen 
Blutdrucksteigerung auf. Er nimmt an, daß infolge der Strom¬ 
erschwerung innerhalb der geschrumpften Niere in der Nebenniere, 
die ihr Blut aus einer Kollateralen der Arteria renalis erhalten 
soll, kompensatorisch Hyperämie und so Hypertrophie und erhobt** 
Funktion einträte. Die so entstehende vermehrte Abgabe von 
Adrenalin an das Blut verursache die Blutdrucksteigerung. Im 
Fall A. G. und M. S. wurde in der Zeit der höchsten Blutdruck- 
w'erte die chemische Untersuchung des Serums auf Adrenalin nach 
Vorschrift von Wiesel und Schur vorgenommen, jedoch ergab 
weder das im Leben noch das direkt post mortem erhaltene Blut 
die für Adrenalin charakteristischen Farbenreaktionen mit Eisen¬ 
chlorid und Kalilauge. Das Bestehen einer pathologischen Adre- 
nalinämie als Ursache der nephritischen Blutdrucksteigerung ist 
auch durch die Untersuchungen von Schlayer 6 ) und von 
A. Frankel 7 8 ) abgelehnt worden. Indessen ist durch Beitzke'i 


1) Katzeustein, Virch. Arch. 182, Alwens, Deutsches Arch. f. klm. 
Med. r.m 

2) Jo res, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1908. 

3) Loeb. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 85. 

4) Wiesel u. Schur, Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

o) Markuse, Berliner klin. Wochenschr. 1909 Nr. 29. 

6) Schlayer, Deutsche med. Wochenschr. 1907. 

7) A. Frankel, Arch. f. exper. pathol. Pharm. 1909. 

8) Beitzke, Berliner klin. Wochenschr. 1910 Nr. 4. 
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nachgewiesen worden, daß die anatomischen Voraussetzungen der 
Markuse’sehen Theorie nicht zutreffen. Andererseits wird der 
Retention harn fähiger Produkte eine bedeutsame Rolle bei der Ent¬ 
stehung der Blutdrucksteigerung zugewiesen. Fr. Müller 1 ) denkt 
daran, daß die Urämiegifte mit denjenigen identisch oder verwandt 
seien, welche für die Blutdrucksteigerung verantwortlich sind, in¬ 
dem sie bei geringer Konzentration einen Reiz auf die vasomotori¬ 
schen Apparate, bei stärkerer eine Giftwirkung auf das Zentral¬ 
nervensystem ausübten. Eine Reihe von klinischen Beobachtungen, 
auf die Fr. M ü 11 er dabei hin weist, stimmen mit dieser Anschauung 
gut überein, z. B. die häufig hohe Drucksteigerung beim Einsetzen 
urämischer Symptome. Für diesen Zusammenhang spricht auch 
die häufig beobachtete Erscheinung, daß bei der Aufsaugung von 
Ödemen urämische Erscheinungen oder Blutdrucksteigerung ein- 
tritt. So sahen wir kürzlich bei einem an genuiner Schrumpfniere 
leidenden Patienten bei Beginn der diuretischen Entleerung starker 
Ödeme den Blutdruck von 175 auf 230 mm Hg steigen und so lange 
annähernd auf der gleichen Höhe bleiben, bis die Ödeme voll¬ 
kommen entleert waren. Für die Bedeutung der Retention beim 
Eintreten der Blutdrucksteigerung sprechen nun vor allem die Be¬ 
obachtungen. die an Patienten mit Anurie infolge doppelseitigen 
UreterenVerschlusses gemacht worden sind. Daß durch Ureteren- 
verschluß und seine Folgen Veränderungen am Herzen auftreten, 
wird von Cohn he im 2 3 ) angegeben. Auch der von Päßler 8 ) be¬ 
schriebene Fall von zwölftägiger Anurie ließ eine stetig zu¬ 
nehmende Blutdrucksteigerung erkennen. Ganz bestimmt drückt 
sich C. Adrian 4 5 ) aus, der bei totaler Harnsperre, gleichgültig aus 
welcher Ursache, stets arterielle Blutsteigerung fand und ebenso äußert 
sich Löhlein. 6 ) In gleicher Weise sprechen die Veränderungen 
in unseren Fällen A. G. und M. S. Hier trat bei beiden eine deut¬ 
liche Drucksteigerung mit Zunahme der molekularen Konzentration 
des Blutserums auf und im Falle A. G. sank der Druck auf nor¬ 
male Werte, als die Uripentleerung sich wieder einstellte. Bei 
derselben Patientin war schon am Ende der zweiten Woche eine 
Vergrößerung der Herzdämpfung nach links zu konstatieren, die 
bei der Fortdauer der Anurie noch weiter zunahm. Die Herz- 


1) Fr. Müller, Verhandl. d. deutsch. Pathol. Gesellsch. 1905. 

2) Cohnheim, All gern. Pathol. 1. Aull. p. 353. 

3) Pah ler, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1906. 

4) Adrian, Zeitschr. f. Urologie 1910. 

5) Löh lein, Ergehn, d. inn. Med. u. Kiuderheilk. 1910. 
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Vergrößerung infolge Nephritis tritt langsamer ein, die meisten 
Autoren haben erst nach 4 Wochen lang bestehender nephritischer 
Drucksteigerung die ersten Erscheinungen der Herzhypertrophie 
feststellen können. 1 ) Der von uns beobachtete Fall demonstriert, 
daß aber auch schon früher die Veränderungen am Herzen ein- 
treten können. 

Eigenartig ist auch das Verhalten des Wasserhaushaltes bzw. 
die Entstehung der Ödeme in den.vorliegenden Fällen. Am ein¬ 
fachsten liegen die Verhältnisse bei der Patientin M. S., bei der 
im Verlauf der dreitägigen Anurie ziemlich starke Ödeme auftraten 
und das Körpergewicht von 32 auf 37 kg stieg. Anderes Verhalten 
zeigten die Fälle A. G. und B. S. Bei Frau A. G. bestand die 
Anurie vom 8. November bis 25. November und erst am 23. November 
konnten leichte Knöchelödeme konstatiert werden. Dieses Vor¬ 
kommnis steht nicht isoliert da, Senator z. B. weist darauf hin, 
daß Harnverminderung, ja völlige Anurie, tage- oder wochenlang 
bestehen kann, ohne daß Wassersucht eintritt. In solchen Fällen 
verfüge der Organismus teils über andere Wege zur Wasseraus¬ 
scheidung, teils könne er die Aufnahme und Bildung von Wasser 
einschränken. Jedenfalls müsse zur verminderten Wasserabschei- 
dung noch etwas hinzutreten, um hydrämische Plethora zu er¬ 
zeugen. Wie sich bei unserer Patientin die Wasseraufnahme zur 
Ausscheidung verhielt, konnten wir leider nicht sicher feststellen. 
Durch das Verhalten der Patientin wurde eine genaue Kontrolle 
der Ausscheidung verhindert; denn es war unmöglich, die gesamte 
erbrochene Flüssigkeit, die oft auf das Bett oder auf den Fußboden 
entleert wurde, zu messen. Immerhin ist es möglich, daß der Magen 
vikariierend als Ausscheidungsorgan für Wasser eintrat, so daß 
bei dem Erbrechen, dessen Ursprung in peritonitischer Reizung zu 
suchen ist, Flüssigkeitsmengen entleert wurden, die größer als die 
aufgenommenen waren. Ebenso ist es erlaubt, den im Fall B. S. be¬ 
obachteten Ascites in gleicher Weise zu deuten, da jede Verände¬ 
rung, welche eine andere Erklärung der Entstehung des Ascites 
zulassen würde, fehlte lind eine direkte Kommunikation der Bauch¬ 
höhle mit dem erweiterten Nierenbecken auf Grund der Sektion 
auszuschließen ist. 

Da nun die Beobachtung von Päßler 2 ) bei Ureterenverschluß 
starke Wasserretention ohne sichtbare Ödeme annehmen ließ, glaubten 


1) Fr. Müller, 1. c.; Krehl, Pathol. Physiol. 1910. 

2) 1 . c. 
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wir, daß auch bei Frau A. G. eventuell eine Wasserretention be¬ 
stände und versuchten bei ihr, diejenige Flüssigkeitsmenge zu be¬ 
stimmen, um die die gesamte Blutmenge während der Dauer der 
Anurie vermehrt worden war. Zu diesem Zwecke bestimmten wir, 
in gleicher Weise wie es Päßler getan hat, fortlaufend Hämo¬ 
globin und die Zahl der roten Blutkörperchen, um durch deren 
Verhalten auf eventuell zunehmenden Wasserreichtum innerhalb 
4er Gefäßbahn Schlüsse zu ziehen. Die erste Blutuntersuchung 
wurde am 29. Oktober vorgenommen und ergab 4500000 Erythro¬ 
cyten und 65°/ 0 Hb, nach 7tägiger Anurie am 15. November 
4 800000 Erythrocyten und 49°/ 0 Hb. Eine leichte Abnahme der 
Erythrocyten und des Hämoglobins war am 22. November zu kon¬ 
statieren, jedoch ist sie wohl noch durch zunehmende Krebskachexie 
zu erklären. Innerhalb von 3 Tagen trat nun eine enorme Herab- 
minderung von beiden ein, die wohl nicht mehr durch den Unter¬ 
gang von Erythrocyten zu erklären ist, sondern durch eine W T asser- 
retention innerhalb der Blutbahn bedingt wurde. Da die Abnahme 
der Erythrocyten in den Tagen vom 22.—25. November etwa 50 °/ 0 
beträgt, so ist auf eine entsprechende Wasserzunahme im Blut zu 
schließen, die nicht ganz 2 kg betragen müßte. Die Verdünnung 
der Blutflüssigkeit wurde in dem Moment evident, als auch Ödeme 
deutlich wahrnehmbar wurden. Daß aber auch schon vorher größere 
Mengen Flüssigkeit zurückgehalten worden sind, ist nicht auszu¬ 
schließen, wissen wir doch, daß ira Organismus bis 6 kg Wasser 
zurückgehalten werden können, ohne daß Ödeme sichtbar sind 
(Präödem Widal). Die bei Frau A. G. dann auftretenden wahr¬ 
nehmbaren hydropischen Ansammlungen waren aber nicht wie 
nephritische Ödeme lokalisiert, sondern bestanden nach Art des 
kardialen Hydrops zuerst und am stärksten in den periphersten 
Teilen der unteren Extremitäten. Leider waren fortlaufende Körper¬ 
gewichtsbestimmungen der Patientin nicht möglich, da jede Be¬ 
wegung wegen der enorm schmerzhaften Ischias, die durch den 
Druck der Carcinommassen auf den linksseitigen Nervus ischiadicus 
bedingt wurde, vermieden werden mußte. Die Kochsalzretention, 
die natürlicherweise mit der Anurie verbunden war, machte im 
Fall A. G. während der langen Anurieperiode keine klinischen Er¬ 
scheinungen. Daß irgendein anderes Organ, anstatt der Nieren, 
die NaCl-Ausscheidung übernommen hätte, können wir auf Grund 
der Beobachtung ausschließen. Starke Schweiße fehlten vollkommen, 
ebenso Diarrhöen, und das Erbrochene enthielt, wie mehrfache Unter¬ 
suchungen ergaben, nicht übermäßig große Salzmengen. Die Naf'l- 
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Bestimmungen im Blnt ergaben aber eine Zunahme der Salz¬ 
konzentration im Serum, die am 22. November das Doppelte des 
normalen Wertes fiberstieg. Dabei ist aber daran zu denken. daß 
die wirkliche NaCl-Überladung durch gleichzeitige Wasserretention 
zum Teil verschleiert gewesen sein kann. Immerhin sind aber die 
im Blut enthaltenen Mengen nur gering gewesen, ihre Vermehrung’ 
über die Norm vermag nicht den Verbleib des gesamten retinierten 
Kochsalzes zu erklären. So muß man annehmen, daß hier eine 
trockene Chlorretention, eine sogenannte Historetention stattgefunden 
hat Leider war es nicht möglich, ihr Bestehen durch eine Chlor¬ 
bestimmung der Organe nachzuweisen. 
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Ans der medizinischen Klinik in Basel. 

Beiträge za der Klinik des Elektrokardiogramms. 

Von 

Dr. Walter y. Wyß. 

(Mit 39 Kurven.) 

Zur Aufnahme der Kurven, die wir im folgenden wiedergeben, 
diente ein kleines Modell des Einthoven’schen Saitengalvanometers, 
derselbe Apparat, den wir auch zur Tonregistrierung benutzt hatten. 

Wir verwandten ausschließlich die Ableitung I. Um die Arme 
des ruhig im Bett des Krankenzimmers liegenden Patienten wurden 
in Kochsalzlösung getauchte Kompressen gelegt, die dann mit Zinn¬ 
draht umwickelt wurden. Das Saitengalvanometer und der Registrier¬ 
apparat befanden sich im Erdgeschoß. Eine Fernleitung vermittelte 
den Strom. Die Geschwindigkeit ist auf allen Kurven die gleiche; 
ein Teilstrich der Skala entspricht 0,2 Sekunden. 

Wir beschränken uns im folgenden darauf, an der Hand der 
vorliegenden Kurven klinische Gesichtspunkte zu erörtern. Eine 
eigentliche Deutung der Ergebnisse des klinischen Studiums des 
Elektrokardiogrammes ist ja zurzeit noch nicht möglich. Die 
experimentelle Forschung, wie sie von Hering, Kraus und 
Nicolai, Lewis und anderen durchgeführt wird, muß hier Klar¬ 
heit bringen — im Verein mit feineren anatomischen Untersuchungen. 

Zunächst einiges über das Verhalten der Zacke P. 
Eine auffallend große Vorhofszacke fanden wir in Übereinstim¬ 
mung mit den anderen Autoren (Kraus, Nicolai, Sterio-' 
pulo, Samojloff, Pribram und Kahn) bei gewissen Fällen 
von Mitralstenose. 

Kurve 1 stammt von einer Patientin mit Mitralstenose. Hier 
ist in der Tat die Zacke P sogar größer wie Zacke R. Kurve la 
ergibt dasselbe bei geringem Ausschlag: Es ist also das merk¬ 
würdige Bild nicht einfach durch Schleuderung des Fadens zu er- 
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klären. Ein ähnliches Bild zeigen die meisten Fälle von Mitral¬ 
stenose mit lautem präsystolischem Geräusch. Dabei waren die 
Ausschläge im ganzen oft sehr klein. 



Kurve 1. Mitralstenose. Lautes prä- Kurve la. Vgl. Kurvet 

systolisches Geräusch. P > R. 


Kurve 2 stammt von einem Patienten mit Mitralstenose ohne 
präsystolisches Geräusch. Der Unterschied der beiden Formen der 
Zacke P ist evident: Das Vitium ist noch jünger, die Stenose viel¬ 
leicht nicht so hochgradig, die Hypertrophie des Vorhofes fehlt 
vielleicht noch. 



Kurve 2. Mitralstenose ohne Kurve 3. Hypertrophia cordis. Hörbarer pri • 
präsystolisches Geräusch. systolischer Vorschlag, breites gespaltenes F 


Eine große breite P-Zacke fanden wir auch öfters bei 
allgemeiner Hypertrophie, auch in den Fällen, wo sich die 
Vorhofsaktion als präsystolischer Vorschlag auskultatorisch 
nachweisen ließ (Kurve 3). Hier zeigt sich auch Andeutung von 
Verdoppelung der Vorhofszacke. Zuweilen fanden wir auch eine 
vergrößerte P-Zacke in den Fällen von Hypertrophie, die charakteri¬ 
siert waren durch präsystolisehen Galopprhythmus. 

Kurve 4—8 stammen alle von Patienten mit präsystolischem 
Galopprhythmus. Kurve 5 zeigt denselben Tj’pus von P wie Kurve 3. 



Kurve 4. Akute Nephritis. Galopp- 
rhythmus. As—Vs = 0,15. Systole 0,3, 
Diastole 0,2 Sek. 



Kurve 5. Kropfherz. Galopp¬ 
rhythmus. As—Vs 0,2, Systole 0,25, 
Diastole 0,3 Sek. 
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Kurve 6. Hypertrophia cordis. Galopp- Kurve 7. Chronische Nephritis. Galopp- 
rbythmus. As—Vs 0,2, Systole 0,24, rhythmus. As—Vs 0,15. Systole 0,34, 
Diastole 0,2 Sek. Diastole 0,24 Sek. 

Das Intervall P—R schwankt in allen Fällen zwischen 0,15 
bis 0,2 Sekunden, ist also nirgends abnorm verlängert, so daß wir 
eine Leitungsstörung in diesem Sinne ablehnen können. Nach¬ 
schwankung und Vorhofschwankung liegen aber infolge der raschen 
Pulsfrequenz sehr nahe beisammen (auf Kure 6 fast aufeinander), 
die Systole erweist sich demnach als relativ lang, die Diastole ist 
sehr kurz. Diese Beobachtung stimmt überein mit den durch die 
Tonregistrierung gefundenen Tatsachen (24), nur decken sich die 
zeitlichen Verhältnisse der Herztöne nicht völlig mit denen der 
einzelnen Phasen des Elektrokardiogramms. 

Kurve 8 hat eine gewisse Ähnlichkeit mit den von Eppinger 
und Störk abgebildeten Kurven, die sie experimentell und klinisch 
erhielten bei Läsionen des linken Tawaraschenkels. Wir haben im 
übrigen gar keine Anhaltspunkte zur Annahme einer derartigen 
Diagnose. 



Kurve 8. Hypertrophia cordis. Galopp- Kurve 9. Hypertrophia cordis. Zeit¬ 
rhythmus. Auffallend steiles R, weise Galopprhythmus. Doppeltes P, 
negatives T. auffallend breites R. 

Die negative Nachschwankung ist nach unseren Erfahrungen 
nicht charakteristisch für alle Fälle von Galopprhythmus. 

Kurve 9 stammt von einem Patienten mit Hypertrophia cordis 
und geringem Emphysem. Die Vorhofszacke ist hier deutlich ver¬ 
doppelt. H e r i n g (7) hält eine Inkongruenz in der Tätigkeit der 
Vorhöfe bei dieser Anomalie des Elektrokardiogramms für wahr¬ 
scheinlicher als eine Leitungsstörung zwischen Venensinus und Vor¬ 
hof. Auffallend ist die eigentümlich breite Form der Zacke R. 
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Auffallend kleine Vorhofszacken bis zu beinahe vollständigem 
Fehlen zeigen die Kurven 10 und 11. Auf Kurve 10 wird die 
Vorhofszacke zusehends kleiner. Die Patientin hatte dauernd einen 
systolischen Venenpuls ohne erkennbare präsystolische Zacke; die 
Vorhöfe schlugen vermutlich mit verminderter Energie. Es handelt 
sich um eine chronische Perikarditis. Beide Kurven zeigen außer¬ 
dem eine sehr stark entwickelte R-Zacke mit tiefem S. Kraus 
und Nicolai beziehen neuerdings diese Form des Elektrokardio¬ 
gramms auf Dilatatio cordis totius. Das stimmt mit unseren Er¬ 
fahrungen überein. 

Die tiefe S-Zacke bei gewissen Nervösen scheint 
etwas prinzipiell anderes zu bedeuten. Kurve 12 gibt ein Beispiel 
davon wieder. Vielleicht bandelt es sich um einen besonders über¬ 
stürzten Erregungsablauf. Die Neigung zu Extrasystolen, die wir 
bei dem vorliegenden Fall beobachtet haben, scheint dafür zu 
sprechen. 

Kurve 13 stammt ebenfalls von einem Patienten mit Neuro>i> 
cordis. Es findet sich kaum eine Andeutung der Zacke S, ebenso¬ 
wenig wie bei Basedowkranken (Kurve 14). Die Nachschwankung 
ist hier gut ausgeprägt. 

Kurve 15 gibt ein atypisches Elektrokardiogramm (gespaltene 
breites R unmittelbar übergehend in ein negatives T) wieder bei 
einem Patienten mit Perikarditis. Wir haben dieselbe Form immer 
wieder erhalten bei mehrmaliger Untersuchung. Kraus reprodu¬ 
ziert eine ähnliche Kurve. 

Kurve 16 stammt von einer Patientin, deren Anamnese für ein 
Vitium congenitum spricht, das sich aber nicht mit Sicherheit 
diagnostizieren läßt. Möglicherweise handelt es sich um einen 
Septumdefekt. 

Weitere experimentelle Untersuchungen werden ergeben, ob 
diese eigentümlichen Spaltungen der Initialschwankung tatsächlich 
darauf beruhen, daß die Erregung der Kammern nicht gleichzeitig 
einsetzt, wie dies Hering vermutet. 

Die negative Form der Nachschwankung bedeutet 
nach allgemeiner Ansicht ein Zeichen von Schädigung des Herzen?-. 
Kraus definiert die negative Nachschwankung als eine Äußerung 
von Allodromie, ohne daß es sich um bestimmte Gruppen anatomisch 
charakterisierter Herzerkrankung handle. Nach unserer Erfahrung 
sind es im allgemeinen Herzen, die schon lange krank sind, welche 
diese Anomalie zeigen. Auch glauben wir nicht, daß jeder Art 
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Kurve 16. Vitium congeuitum (?). Groües P, gespaltenes R, negatives T. 


der negativen Naclischwankung dieselbe Anomalie des Errevungs- 
ablaufes zugrunde liege: Die Kurven sind ja auch untereinander 
sehr verschieden (vgl. Kurve 17 und 18). 



Kurve 17. Idiopathische Hypertrophie. Kurve 18. Luetische Aorteuinsuf- 
Gewöhnücher Typus der negativen Nach- ficienz. Zacke R geht unmittelbar 
Schwankung. in ein negatives T über 


Kurve 17 stammt von einem Patienten mit sicherer idio¬ 
pathischer Herzhypertrophie, mit schweren Herzinsufficienzerschei- 
nungen. Sein Elektrokardiogramm zeigt deutlich die gewöhnlichere 
Form der negativen Nachschwankung, d. h. Zacke R und T sind 
deutlich voneinander abgesetzt durch die Abscisse. 

Das Elektrokardiogramm 18 gehört einer Patientin mit luetischer 
Aorteninsufficienz an. Die Anomalie der Nachschwankung besteht 
darin, daß die Zacke R unmittelbar übergeht in ein negatives T. 
Diese Form der Nachschwankung beziehen die Wiener Antoren auf 
Läsionen im Reizleitungssystem. Wir möchten hier nur auf den 
Unterschied der beiden Formen hinweisen. 

Eine besonders steile, hohe Nachschwankung haben 
wir bei Basedowkranken (cf. Fig. 14) vermißt, sie aber öfters bei 
Rekonvalescenten und anderen Leuten mit raschem Puls beobachtet 
was zu der Hoffmann’sehen Annahme, daß es sich dabei einfach 
um den Ausdruck eines schnellen Ablaufes der Systole handle, nicht 
im Widerspruch steht. 

Bei akuter Herzinsufficienz (oder Kreislaufschwäche) haben wir 
keine Veränderung in der Form der Nachschwankung beobachten 
können. 
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Die folgenden Kurven gelten dem Studium der Arhythmien. 

Kurve 19 stammt von einer 80jährigen Patientin mit Dila¬ 
tation und gibt atrio-ventrikuläre Extrasystolen wieder. Die 
als Extrasystolen imponierenden Schläge zeichnen sich nur durch 
die Größe von ß und T und das Fehlen von P aus. Ein ähnliches 
Bild findet sich in einer Arbeit von Lewis (14) bei Extrasystolen, 
deren Ursprung er in die obere Zone der Vorhofmuskulatur verlegt. 

Kurve 20 gibt ein Beispiel von aurikulären Extra¬ 
systolen, die von X an als Bigeminusgruppe auftreten. Auf¬ 
fallend ist, wie sich der Charakter der Nachschwankung sofort 
ändert, sobald die P-Zacke des vorzeitigen Schlages mit der Zacke 
T des Normalschlages sich summiert. Diese Extrasystolen gleichen 
in ihrer Form denjenigen, die Lewis erhalten hat bei Reizung 
der mittleren Zone der Vorhofrauskulatur. 

Kurve 21 gibt ventrikuläre Extrasystolen wieder ohne 
kompensatorische Pause (interpolierte ventrikuläre Extrasystolen, 
die hier merkwürdigerweise in Form regelmäßiger Bigemini auf¬ 
treten). 

Die folgenden vier Kurven stammen alle von Patienten mit 
Arhythmia perpetua. Haupt- und Nachschwankung sind 
überall deutlich ausgeprägt vom Typus der normalen Ventrikel¬ 
schläge. An Stelle der Vorhofzacke finden wir jene Unruhe in 
der Diastole, die jetzt allgemein (Rothberger-Winterberg, 
Hering (6), Lewis (13)) als Flimmern des Vorhofes gedeutet 
wird. Kraus hat schon zuweilen vereinzelte kleine Vorhofzacken 
im normalen Intervall, vor den Ventrikelschlägen, in langen Kurven¬ 
reihen beobachtet. Deutlich ausgeprägt finden wir zwei derartige 
P-Zacken auf Kurve 24, Andeutung davon auf Kurve 23 und 25. 
(Bei dem Patienten, von dem die Kurve 23 stammt, fanden sich 
zuweilen im Venenpuls vereinzelte kleine A-Wellen.) Hering (5) 
hat die Venenpulskurven, die Magnus-Als leben (17) publiziert 
hat, und auf denen er vereinzelte kleine A-Wellen, bei Arhythmia 
perpetua demonstrierte, für nicht beweisend erklärt. Ri hl (20) teilt 
neuerdings mit, daß sich im Experiment, beim Flimmern der Vor¬ 
höfe, zuweilen im Venenpuls kleine Wellen finden, die im normalen 
Intervall den Vs vorangehen. Er bestreitet aber, daß es sich um 
koordinierte Vorhofschläge handle. Absolut beweisend sind selbst¬ 
verständlich nur Kurven, die zugleich Elektrokardiogramm und 
Venenpuls wiedergeben. 
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Kurve 22. Arhythmia perpetua. Negatives T, alter Fall von Adams-Stokes. 
<Vgl. Gerhardt, Archiv f. klin. Med. 93, Fall 1 und Zentralbl. f. Herzkrankh. 

1910 Nr. 10 und 11.) 



Kurve 23. Hypertrophie. Arhythmia perpetua, bei J Andeutung vun 

Vorhofzacke. 



Kurve 24. Arhythmia perpetua. Bei X P-Zacken. 


Kurve 25 zeigt außer der Arhythmie eine beinahe vollständige 
Umkehr der Zacke R (dekompensierte Mitralstenose). Es handelt 
sich aber doch wohl um normale Ventrikelschläge mit völlig über¬ 
wiegendem S. 



Kurve 25. Mitralstenose. Arhythmia perpetua. Negative R bei X Andeutung 

von Vorhof zacke. 


Auffallend ist es uns auch erschienen, daß bei langsamem 
Herzschlag jene Vibrationen des Fadens, die dem Flimmern ent¬ 
sprechen sollen, sich zuweilen unmittelbar an die Nachschwankung 
anschließen. 
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Nun möchten wir über 3 Leitungsstörungen berichten, 
die wir elektrokardiographisch nachweisen konnten. 

Fall I betrifft einen Patienten, der wegen Magenblutung als 
Notfall in die Klinik kam. Bei der Aufnahme zeigte sich eine 
Bradykardie von 30 Schlägen pro Minute, dabei hatte der Pa¬ 
tient epileptiforme Anfälle. Pulsregistrierung und elektrokardio- 
graphische Aufnahme ergaben vollständige Dissoziation 
(Kurve 26). 



Kurve 26. Adams-Stokes Krankheit.. Vollständige Dissoziation. A = Vorhuf. 



Kurve 26a. Wiederkehr der normalen Pulszahl, eigentümlich gedoppeltes R, 

stark entwickeltes T. 

Die Initialzacken zeigen jenen Typus abnormer Ventrikel¬ 
schläge, die Hoffmann (9) ebenfalls bei Adams-Stokes’scher 
Krankheit beobachtet und beschrieben hat bei Ableitung I. 

Nach einigen Tagen stieg die Pulsfrequenz plötzlich und blieb 
dann auf der Höhe. Das Elektrokardiogramm wurde entsprechend 
normaler, behielt aber dauernd etwas atypischen Charakter, d. h., 
die Hauptschwankung erweist sich auf allen Kurven auffallend 
breit und verdoppelt und die Nachschwankung ist sehr groß wie 
bei einem abnormen Ventrikelschlag. 

Klinisch interessant ist der Fall insofern, alB eine schwere Magen- 
blutung (Ulcus) offenbar den Anstoß gab zu Adams-Stokes’schen Anfällen. 
Mackenzie (15, 16) erwähnt als Seltenheit das Vorkommen reflek¬ 
torischer Bradykardie und Leitungsstörung durch Vagusreizung beim 
Schluckakt und bei Nahrungsaufnahme. Es ist gar nicht unwahrscheinlich, 
daß im vorliegenden Falle ein derartiger reflektorischer Zusammenhang 
bestanden hat, ohne daß wir damit behaupten möchten, es handle sich 
um eine rein funktionelle Störung. 

Der II. Fall betrifft eine einfache Leitungsverzögerung 
bei einem fiebernden Typhuskranken. Die Störung 
wurde ganz zufällig beobachtet bei Prüfung des Elektrokardio- 
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gramms bei Fiebernden. Diese vorübergehenden Leitungsstörungen 
bei Infektionskrankheiten sind nach der Angabe von M ack en z ie (15) 
gar nicht so selten. Die einschlägigen Fälle der Basler Klinik 
sind von Gerhardt (3) und Magnus-Aisleben (18) publiziert 
worden. 

Kurve 27 a zeigt die deutliche Verlängerung des P—R-Inter- 
valls gleich 0.24 Sekunden. Dabei hat das Elektrokardiogramm im 
ganzen ein flaches Profil. Die Zacke R ist in der Hauptsache 
Dach abwärts dirigiert. Der Patient befand sich zur Zeit der Auf¬ 
nahme der Kurve im Status typhosus mit ausgesprochen dikrotem 
Puls. 



- > 

Kurve 27 a. Typhus abdominalis. Status typhosus. Negatives T. 
Intervall As—Vs 0,24 Sek. 



Kurve 27 b. Intervall As—Vs Kurve 27 c. Normales Elektrokardio- 

0,34 Sek. gramm, starke Nachschwankung. 

Kurve 27b ist 8 Tage später aufgenommen, zu einer Zeit, 
wo das Fieber schon im Sinken begriifen war. Der Puls ist lang¬ 
samer, die Distanz P—R noch beträchtlich größer: 0,34 Sekunden. 
Die Zacke R ist mehr positiv geworden. 

Kurve 27 c stammt von dem vollständig geheilten Patienten. 
Die Distanz P—R ist normal, die Nachschwankung ist auffallend 
steil; im übrigen zeigt das Elektrokardiogramm gar nichts Ab¬ 
normes mehr. Möglicherweise hat es sich in diesem Fall um eine 
rein funktionelle Störung gehandelt. Auch ist ein Einfluß von 
Digitaliswirkung nicht auszuschließen. 

Von besonderem Interesse ist der III. Fall. Er bildet ein 
Analogon zu dem von Kraus elektrokardiographisch fixierten Fall 
von Leitungsstörung bei Gelenkrheumatismus und 
Endokarditis, weist aber einige merkwürdige Besonderheiten auf. 

Ein 24jähriges Dienstmädchen mit Vitium cordis (Mitral- 
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insnfficienz und Stenose und Aorteninsnfficienz) erkrankte von 
neuem an Gelenkrheumatismus und Endokarditis. Bei der hoch 
fiebernden Patientin zeigte sich ein sehr lebhafter Jngalarvenen- 
puls und an der Radialis fühlte man Intermittenzen. Die elektro- 
kardiographische Registrierung ergab eine ausgesprochene Leitnngs- 
störung ohne Dissoziation mit Ausfall einzelner Vs. 

Kurve 28 a gibt ein Bild der schön gradatim zunehmenden 
Verlängerung des P—R-Intervalles bis zum Ausfall einer Vs and 
der Erholung des Leitungsvermögens nach der Pause. Immerhin 
ist auch die Distanz nach der Pause noch deutlich verlängert r 
0,24 Sekunden. 

Kurve 28 b ist einige Tage später aufgenommen. Der Puls 
ist regelmäßig, das Intervall P—R konstant gleichmäßig verlängert: 
0,24 Sekunden. 

Einige Tage später ergab sich ein ganz merkwürdiges Ver¬ 
halten (vgl. Kurve 28 c und d). Es zeigt sich nämlich ein Alter¬ 
nieren von normalen und anomalen Ventrikelschlägen. Die ano¬ 
malen Ventrikelschläge zeigen den Typus von Extrasystolen des 
rechten Ventrikels. Die Analyse von Kurve 28 c ergibt, daß das 
Intervall As—Vs vor den Schlägen extrasystolischen Charakters 
länger ist als wie vor den normalen Ventrikelschlägen. Es be¬ 
steht also ein Alternieren zwischen raschem und langsamem Ven¬ 
trikelrhythmus bei konstantem Vorhofrhythmus. 

Kurve 28 d ist einige Minuten später aufgenommen. Hier er¬ 
folgen nun mehrere derartige anomale Ventrikelschläge nacheinander. 
Der Puls wird dadurch langsamer. Außerdem kommt es zum Aus¬ 
fall einzelner Vs. Der Vorhofrhythmus bleibt konstant. 

Zunächst ließe sich vermuten, daß auf Kurve 28 c, analog 28a* 
einzelne Vs ausfallen (hier jede zweite), dann aber das Intervall 
regelmäßig durch eine Extrasystole ausgefüllt wird. Dem wider¬ 
spricht aber die konstante Folge von vier derartigen Vs auf 
Kurve 28 d bei X- 

Ferner ließe sich auf Grund der experimentellen Erfah¬ 
rungen von Hering u. Kraus und Nicolai an eine, die Kammer¬ 
systolen abschwächende Vagus Wirkung denken — mögen die 
Karamerschläge nun automatisch erfolgen (Hering), oder abhängig 
vom Vorhof (Kraus u. Nicolai erhielten ähnliche anomale Vs 
im Vagusstillstand bei Reizung des Herzohrs). Aber wir haben 
bei der relativ doch raschen Pulsfrequenz keinen Grund, spezielle 
Vagusreizung anzunehmen. 
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Weiterhin könnte es sich um automatische Vs handeln, analog 
den obenerwähnten und auch von Hoffmann beschriebenen ano¬ 
malen Vs bei Dissoziation: Es würde also beim Langsanierwerden 
des Pulses ein Übergang von Leitungshemmung in Dissoziation 
vorliegen. Dem widerspricht aber die genaue Analyse der Kurve. 
Es zeigt sich nämlich, daß auf Kurve 28 d bei den mit J markierten 
Stellen einzelne Vs ausfallen, und daß vorher offenbar das As—V$- 
Intervall gradatim zugenommen hat. Auffallend bleibt aller¬ 
dings die Tatsache, daß der erste Ventrikelschlag nach der Pause 
bei y gleichfalls wieder den anomalen Charakter hat. Immerhin 
scheint es doch, als wären auch die anomalen Vs abhängig vom 
Vorhof. 

Die wahrscheinlichste Deutung ist unseres Erachtens folgende: 
Es handelt sich um eine nur teilweise Blockierung mit vorzugs¬ 
weiser Schädigung des linken Schenkels des Leitungsbündels. Das 
Leitungsbündel ist ermüdet; und nur jeder zweite Reiz trifft den 
Ventrikel auf dem normalen Weg. Bei den dazwischenliegenden 
Herzschlägen geht der Reiz verlangsamt und nur teilweise, näm¬ 
lich nur durch den rechten Schenkel des His’schen Bündels, vom 
Vorhof auf die Kammer über. Der Charakter rechtsseitiger Extra¬ 
systolen, den die anomalen Vs aufweisen, würde sich mit dieser 
Vorstellung jedenfalls gut vereinen lassen. Die Verhältnisse liegen 
danach ganz ähnlich, wie in den experimentellen und klinischen 
Beobachtungen von Eppinger und seinen Mitarbeitern (1.2l 
Auf Kurve 28 d kommt es dann zu längerdauernder Blockierung 
<Ies linken Tawaraschenkels, Ventrikelschläge fallen aus und die 
vollständige Durchgängigkeit des Leitungsbündels wird seltener. 

Leider vermissen wir von jenem Tage eine gleichzeitige Puls¬ 
kurve. 



Kurve 28 e. Minimale Differenzen im As—Vs-Intervall alternieren. 


Kurve 28 e ist wiederum einige Tage später aufgenommen. 
Das Intervall As—Vs ist mehr wie aufs Doppelte verlängert. Der 
Puls ist jedoch wieder regelmäßig. Es zeigt sich auch hier noch 
Andeutung minimaler Differenzen in der Länge des Intervalls 
alternierend, aber die Ventrikelschläge sind alle normal. 
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Die Patientin starb zwei Tage nachher ganz plötzlich. Es 
ist wohl wahrscheinlich, daß ein Herzblock mit Kamraerstillstand 
die Todesursache darstellte. Die Autopsie ergab eine schon makro¬ 
skopisch sichtbare Läsion des Reizleitungssystems. Bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung fanden sich im Bereich des ganzen His- 
schen Bündels, namentlich an der Übergangsstelle der Vorhof¬ 
scheidewand zu den Ventrikeln starke Veränderungen: „Klein¬ 
zellige Infiltration zwischen den einzelnen Muskelbündeln, selbst 
noch nach dem Übergang des Vorhofsteils in den Kammerteil, 
namentlich in der linken Kammer, findet sich eine gleich starke 
Entzündung im subendokardialen Bindegewebe. In der rechten 
Kammer ist die Entzündung geringgradig und nur auf die Über¬ 
gangsstelle der benachbarten Teile des rechten Schenkels be¬ 
schränkt“ (Prof. H e d i n g e r). 

Der anatomische Befund paßt also gut zu der oben gegebenen 
Deutung der Kurven 28 c und 28 d. 

Zum Schluß möchten wir nun noch Elektrokardiogramme 
eines Patienten mit Pulsus alt er n an s demonstrieren. Die 
Kurven stammen von einem Patienten mit Hypertrophie und 
schweren Herzinsuffizienzerscheinungen. Der Pulsus alternans wurde 
nur während kurzer Zeit beobachtet und zwar bestand stunden¬ 
lang bald Alternans bald Bi-Trigeminie, bald Einzelextrasystolen 
bei sonst regelmäßiger Schlagfolge. Hering hat beim experi¬ 
mentellen Alternans minimale Differenzen gefunden zwischen den 
einzelnen Schlägen; vor allem prägten sie sich in dem Charakter 
der Nachschwankung aus, die zuweilen gespalten war. Seine 
Kurven sind viel größer als die unseren. Wir dürfen also nicht 
auf Grund des hier reproduzierten Elektrokardiogramms Kurve 29 a 
(sicherer Alternans) behaupten, daß sich der Alternans im Elektro¬ 
kardiogramm des Menschen nicht auspräge, da die zwar geringen 

m 


Kurve 21)a. Sicherer Alternans. 

aber doch deutlichen Differenzen, die experimentell festgestellt 
sind, auf der kleinen Kurve möglicherweise eben einfach nicht zum 
Ausdruck kommen. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. 34 
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Kurve 29 b stammt aus einer Periode der Extrasystolen un 
mittelbar im Anschluß an richtigen Alternans. 



Kurve 29b. Bigeniiuus im Anschluß an Alternans. 



Kurve 29c. Keine Bhythmusstörung mehr, doppelte Nachschwankuug. 

Kurve 29 c endlich ist später aufgenommen und zeigt bei 
regelmäßiger Schlagfolge eine konstante Verdoppelung der Nach¬ 
schwankung. Es läßt sich also auf Grund dieser letzterwähnten 
Anomalie doch vermuten, daß die klinischen Erfahrungen über das 
Elektrokardiogramm des Alternans sich mit den experimentellen 
in Zusammenhang bringen lassen. 


Die in der vorstehenden Arbeit mitgeteilten Beobachtungen 
können keinen Anspruch darauf machen, neue Aufklärungen über 
die Bedeutung des Elektrokardiogramms zu gewähren. Sie zeigen 
immerhin, z. T. in Bestätigung anderer Arbeiten, wie verschieden- 
gestaltig die elektrokard. Kurven unter pathologischen Zuständen 
werden, und wie diese Veränderungen wenigstens zum Teil den 
experimentellen Erfahrungen entsprechen. 

Von besonderem Interesse erscheint die eine, ausführlicher be¬ 
sprochene Beobachtung, bei welcher sich aus den Kurven eine 
akute Funktionsstörung des Überleitungssystems und speziell des 
linken Tawara’schen Schenkels erschließen ließ und wo die Sektion 
tatsächlich eine derartige Läsion ergab. 


Citate. 

1. Eppinger u. Rothberger, Über die Folgen der Durchschneidung des 
Tawara-Schenkel des Reizleitungssystems. Zeitschr. für klin. Med. Bd. 70. 

2. Eppinger u. Stork, Zur Klinik des Elektrokardiogramms. Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 71. 


Digitized by Gck sie 


Original from 

' UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Beiträge zur Klinik des Elektrokardiogramms. 521 

3. Gerhardt, Über Rückbildung des Adams-Stokes’schen Symptomkomplexes. 
Archiv f. klin. Med. Bd. 93. 

4. Hering, Das Elektrokardiogramm des Pnlsus irreg. perp. Archiv, f. klin. 
Med. Bd. 94. 

5. Ders., Über das Fehlen der Yorhofzacke beim Pnlsus irreg. perp. Münch, 
med. Wochenschr. 1909. 

6. Ders., Verhandlungen d. pathol. Gesellsch. 1910. Experiment. Untersuchungen 
an Säugetieren über das Elektrokardiogramm, I. Pflüg. Archiv Bd. 127. 

7. Der8., Zeitschr. f. exper. Pathologie u. Therapie Bd. 7. 

8. Hoffmann, Zur Kritik des Elektrokardiogramms. Kongreß für innere 
Medizin 1909, 1. Jan. 

9. Ders., Zur Kenntnis des Morgagni-Adams-Stokes’schen Symptomkomplexes 
und seiner Differenzierung im Elektrokardiogramm. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 100. 

10. Kraus u. Nicolai, Das Elektrokardiogramm unter normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen. Berl. klin. Wochenschr. 1907. II. 

11. Die8., Über die funktionelle Solidarität beider Herzhälften. Deutsche med. 
Wochenschr. 1908. 

12. D^es., Das Elektrokardiogramm des gesunden und kranken Menschen, Leipzig 

13. Lewis, Auricnlar fibrillation „Heart“ Vol. 1. 

14. Ders., Galvano-metric. curves... . ibid. Vol. 2. 

16. Mackenzie, Krankheiten des Herzens, übers, von Grote, p. 323. 

16. Ders., Krankheitszeichen und ihre Erkennung, übers, v. E. Müller, p. 98. 

17. Magnus-Alsleben, Zur Kenntnis der Arythmia perp. Archiv für klin. 
Med. Bd. 96. 

18. Ders., Zur Kenntnis der vorübergehenden Überleitungsstörungen des Herzens. 
Zeitschr. für klin. Med. Bd. 89. 

19. Pribram u. Kahn, Patholog. Elektrokardiogramme. Archiv für klin. Med. 
Bd. 99. 

20. Rihl, Experimentelle Untersuchungen über das Vorhofflimmern mit beson¬ 
derer Rücksicht auf den P. i. p. Zeitschr. für experimentelle Pathologie und 
Therapie 1910. 

21. Rothberger u. Winterberg, Vorhofflimmern und Arh. perp. Wiener 
klin. Wochenschr. 1909. 

22. Samojloff u. Steshinsky, Über die Vorhofserhebung des Elektrokardio- 

§ ramm s bei Mitralstenose. Münchener med. Wochenschr. 1909. 

teriopulo, Das Elektrokardiogramm bei Herzfehlern. Zeitschr. für ex¬ 
perimentelle Pathologie und Therapie Bd. 7. 

24. v. Wyß, Aufzeichnung von Herztönen. Arch. f. klin. Med. 101. 


34* 


Digitizeit by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Aus der medizinischen Klinik zn Kiel. 

Direktor: Professor Dr. Lüthje. 

Ober die Schwankungen der Serumkonzentration 
beim gesunden Menschen. 

Von 

Dr. A. Böhme. 

(Mit 8 Kurven.) 

Das Blut vermittelt die Nahrungsaufnahme, die Ausscheidung 
der Stoffwechselendprodukte, den Stoffaustausch zwischen den ein¬ 
zelnen Organen. Alle diese Prozesse müssen sich in der jeweiligen 
Zusammensetzung des Blutes bemerkbar machen, und wir können 
umgekehrt aus der Beschaffenheit des Blutes Rückschlüsse auf die 
Funktion der Organe machen. 

So sind seit langem Untersuchungen über die Konzentra¬ 
tion des Blutes und des Blutserums unter normalen und patho¬ 
logischen Umständen gemacht worden, um einen Einblick in den 
Flüssigkeitsweclisel zwischen dem Blut und den Organen zu er¬ 
halten. Es wurden zunächst die Konzentrationsschwankungen des 
Gesamtblutes untersucht, wie sie durch Zählung der Erythrocyten. 
Bestimmung des Hämoglobins, des spezifischen Gewichtes oder des 
Trockenrückstandes zu ermitteln sind. Aus einer Steigerung wurde 
auf eine Flüssigkeitsabgabe aus dem Blut, aus einer Senkung auf 
einen Flüssigkeitseintritt in die Blutbahn geschlossen. Auf patho¬ 
logischem Gebiete haben sich diese Untersuchungen besonders frucht¬ 
bringend gezeigt in der Lehre von den Ödemen und ihrer Be¬ 
ziehung zur Hydrämie. Hier erkannte man bald, daß die Unter¬ 
suchung der Konzentration des Gesamtblutes irreführen konnte, 
daß erst die Untersuchungen des Serums eindeutige Resultate 
gaben. Denn bei kardialer Stauung kommt es anscheinend häutig 
zu einer wahren Vermehrung der Erythrocyten; da diese die Kon¬ 
zentration des Gesamtblutes vermöge ihres hohen spezifischen Ge¬ 
wichtes entscheidend beeinflussen, zeigt das Gesamtblut oft eine 
Erhöhung des spezifischen Gewichtes und der Trockensubstanz. 
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während die Untersuchung des Serums lehrt, daß der flüssige An¬ 
teil des Blutes in vielen Fällen deutlich verdünnt worden ist. Es 
hat sich deshalb bewährt, zur Beurteilung der Wasserbilanz des 
Blutes in pathologischen Fällen die Serumkonzentration, nicht 
die des Gesamtblutes, heranzuziehen. 

Wenn in diesen Fällen Divergenzen zwischen dem Verhalten 
<les Gesamtblutes und des Serums auftreten, so werden sie im all¬ 
gemeinen auf eine tatsächliche Vermehrung der Erythrocyten unter 
der Wirkung der Stauung zurückgeführt. Cohnstein und Zuntz *) 
konnten aber weiterhin in grundlegenden Untersuchungen zeigen, 
-daß auch in einem gegebenen Augenblick bei konstanter Menge 
-der Blutkörperchen Änderungen der relativen Erytbrocytenzahl 
nicht unbedingt auf eine Änderung der Gesamtblutmenge zu be¬ 
ziehen seien. Sie wiesen nach, daß die Verteilung der Erythro¬ 
cyten in den verschiedenen Gefäßgebieten wechselnd ist, abhängig 
von der Weite der Kapillaren. Enge Kapillaren enthalten relativ 
viel Plasma und wenig Erythrocyten, bei Erweiterung der Kapil¬ 
laren nimmt die relative Zahl der Erythrocyten in ihnen zu, sie 
muß dementsprechend an anderen Stellen des Gefäßsystems ab¬ 
nehmen. Veränderungen in der Gefäßweite größerer Körper- 
Abschnitte können so den relativen Erythrocytengehalt des Blutes 
an anderen Körperstellen erheblich beeinflussen; Kontraktionen der 
Abdominalgefaße z. B. erhöhen auf diese Weise den Erythrocyten¬ 
gehalt der großen Arterien und Venen, Erweiterungen erniedrigen 
ihn. Man kann daher nicht ohne weiteres aus Veränderungen der 
Erythrocytenzahl bzw. der Konzentration des Gesamtblutes einen 
Übertritt von Flüssigkeit aus dem Blute oder ins Blut folgern. 
Es ist möglich, daß auch Änderungen der Gefäßweite ohne gleich¬ 
zeitige Änderung der Gesamtblutmenge dabei mitbeteiligt sind. 
Oerade aus diesem Grunde ist es vorteilhaft, zur Beurteilung des 
Flüssigkeitsaustausches zwischen Blut und Geweben sich nicht auf 
die Veränderungen, der Erythrocyten zu beschränken, sondern auch 
die Konzentrationsänderungen des Blutserums zu beachten. 

«) Das Blutplasma oder Blutserum ist eine Lösung, deren Kon¬ 
zentration in allen Gefäßbezirken zunächst als gleich anzusehen 
ist, da Sedimentierungsvorgänge in einer solchen homogenen Flüssig¬ 
keit nicht in Frage kommen. Wären in ihr quantitativ bestimm¬ 
bare Substanzen vorhanden, für die die Kapillarwand völlig un- 


1) Cohnstein u. Zuntz, Untersuchungen über den Flüssigkeitsaustausch 
zwischen Blut und Geweben etc. Pflüger's Archiv Bd. 42. 
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durchgängig ist, so könnten wir aus den Konzentrationsverände¬ 
rungen dieser Substanzen genaue Aufschlüsse über die Änderung 
der Gesamtplasmamenge erhalten. Nun ist allerdings die Kapillar¬ 
wand für keinen der Plasmastoffe ganz undurchgängig, auch nicht 
für das schwer diffusible Eiweiß. 

Eiweiß tritt zur Ernährung aus dem Blut in die Organe eia. 
wird in der Lymphe weitertransportiert; andererseits besteht unter 
besonderen Umständen auch die Möglichkeit, daß erhebliche 
Mengen von Eiweiß innerhalb von Stunden aus den Organen in 
die Blutbahn übertreten. 

Die Beobachtung, daß große Serumeiweißverluste, wie sie ex¬ 
perimentell x ) oder durch große Blutungen herbeigeführt werden, 
verhältnismäßig rasch wieder ausgeglichen werden, spricht für die 
Möglichkeit eines solchen Übertrittes größerer Eiweißmengen in 
die Blutbahn. 

Magnus 1 2 ) folgert aus seinen Untersuchungen über die In¬ 
fusion sehr großer Mengen physiologischer Kochsalzlösung, daß 
unter Umständen innerhalb kurzer Zeit beträchtliche Mengen 
Eiweiß sowohl die Blutbahn verlassen, wie — in anderen Ver¬ 
suchen — aus den Geweben in die Blutbahn übertreten könnrn. 
Bei diesen Versuchen sowohl, wie bei den Beobachtungen über 
Eiweißregeueration liegen aber abnorme Verhältnisse vor, aus denen 
Rückschlüsse auf die Norm kaum zu ziehen sind. 


* 

R 

\ 


Die Untersuchungen über die Lymphbildung ergeben, daß die 
Durchlässigkeit der verschiedenen Gefaßbezirke für Eiweiß sehr 
verschieden ist. Die Extremitätenlymphe ist sehr arm an Eiweiß, 
die Leberlymphe enthält größere Mengen, aber überall ist die 
Lymphe eiweißärmer als das Blutserum. 

Wenn also die Gefäße auch nicht undurchgängig für Eiweiß 
sind, so passiert es sie doch erheblich schwerer als Wasser und 
Salze, wie wir besonders aus den Versuchen über die Resorption 
eiweißhaltiger Lösungen aus den serösen Höhlen wissen. 

Von pathologischen Ausnahmefällen abgesehen, werden wir 
daher im allgemeinen aus einer Zunahme des Eiweißgehaltes im 
Serum auf einen Flüssigkeitsaustritt aus dem Blut in die Gewebe 
schließen können, umgekehrt aus einer Abnahme des Eiweißgehaltes 


1) Morawitz, Beobachtungen über den Wiederersatz der BluteiweiLkürper. 
Hofmeisters Beitr. d. physiol. u. path. Chem. Bd. VII. 

2) Magnus, Über die Veränderungen der Blatzusammensetzung nach 
Kochsalziufusion und ihre Beziehung zur Diurese. Arch. f. exper. Pathoi. a. 
rharmakol. Bd. 44. 
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auf einen Rücktritt von Gewebsflüssigkeit in das Blut. Analoge 
Schlüsse erlauben die Veränderungen der Konzentration des Serums, 
wie die Bestimmung des Trockenrückstandes, des spezifischen Ge¬ 
wichtes, des Brechungsindex sie ergibt Alle diese Größen hängen 
beim Normalen im wesentlichen von Veränderungen des Eiweiß¬ 
gehaltes ab, da die anderen Bestandteile des Serums sich nur in 
sehr geringen Grenzen verändern. 

Die folgenden Untersuchungen sollen einen Beitrag zur Kennt¬ 
nis der normalerweise vorkommenden Schwankungen der Serum¬ 
konzentration liefern. Dabei ist die Methodik selbst einer ein¬ 
gehenderen Prüfung unterzogen worden. Erst eine genaue Kennt¬ 
nis der normalen Schwankungen und ihrer Ursachen setzt uns in 
den Stand, pathologische Veränderungen richtig zu beurteilen. Sie 
erlaubt auch manche Rückschlüsse auf den Mechanismus physio¬ 
logischer Vorgänge. 

Untersuchungen über die Veränderungen der Blut- und Serum¬ 
konzentration beim normalen Menschen unter verschiedenen Be¬ 
dingungen sind besonders von Grawitz und seinen Schülern an¬ 
gestellt worden, später auch von vielen anderen Autoren. Der 
Einfluß der Flüssigkeitszufuhr, der Einfuhr von Salzen, der ther¬ 
mischen Reize, mancher auf den Gefäßtonus wirkenden Mittel ist 
so in grundlegenden Untersuchungen festgestellt worden. 


Die letzten Jahre haben uns in der von S t r u b e 11 J ) in die 
klinische Medizin eingeführten Refraktometrie eine Methode gebracht, die 
an Einfachheit und Genauigkeit wohl alle anderen Methoden der Kon- 
zentrationsbestimmung übertrifft. Reiß 1 2 3 * * ), flStrauß und Chaj es 8 ) u. a. 'J 
haben die Brauchbarkeit der Methode genau geprüft und ihre klinische 
Bedeutung begründet.*) 



Die Bestimmungen wurden mit dem Pulfrich ’ sehen Eintauch¬ 
refraktometer vorgenommen. Das Prinzip des Apparates beruht auf der 
Bestimmung des Grenzwinkels der totalen Reflexion. Die Grenze 
zwischen durchfallendem und total reflektiertem Licht läßt Bich an 
einer Skala mit großer Schärfe ablesen. Mit Hilfe einer Tabelle wird 


1) A. Strubell, Über eine neue Methode der Urin- und Blutuntersuchung. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 69. 

2) Reiß, Der Brechungskoeffizient des Blutserums als Indikator für den 
Eiweißgehalt. Inaug.-Diss., Straßburg 1902. — Der Brechungskoeffizient der 
Eiweißkörper des Blutserums. Beitr. zur chem. Physiol. u. Pathol. Bd. 4. — 
Eine neue Methode der quantitativen Eiweißbestimmuug. Arch. f. exper. Pathol. 
n. Pharmakol. Bd. 51. 

3) Strauß u. Chajes, Refraktometrische Eiweißbestimmungen an mensch¬ 

lichem Blutserum und ihre klinische Bedeutung. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 52. 

*) Auch wir bedienten uns in den folgenden Untersuchungen dieser Methode. 
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aus der Skalenablesung der Brechungsexponent berechnet. Strauß und 
E. Reiß (1. c.) haben nachgewiesen, daß Schwankungen des Brechungs* 
exponenten des Serums —(^wenigstens bei fettarmem Serum — im wesent¬ 
lichen von dem Gehalt des Serums (in Eiweiß abhängig sind, da die 
anderen Bestandteile des Blutserums) utater normalen Verhältnissen ihre 
Konzentration kaum ändern. Man kann daher den Eiweißgehalt des 
Serums approximativ aus der Refraktometerablesung berechnen. Reiß 
hat fiir diese Berechnung eine Tabelle aufgestellt. Neuere Nachunter¬ 
suchungen von Reiß und mir haben zwar ergeben, daß die in dieser 
Tabelle angegebenen Ei weiß werte etwas zu hoch sind; da aber alle Werte 
annähernd den gleichen prozentischen Fehler aufweisen, so geben doch die 
nach Reiß berechneten Eiweißwerte ein anschauliches Bild der Kon- 
zentrationsän der ungen. 

Bezüglich der Technik des Verfahrens sei auf die Arbeiten von 
Reiß u. a. verwiesen. Alle Bestimmungen wurden mit größtmöglicher 
Genauigkeit vorgenommen. Es wurden nur völlig klare und hämoglobin¬ 
freie Sera benutzt. Trübungen des Serums sind fast immer durch aus 
der Nahrung stammendes Fett hervorgerufen. 

Deshalb wurden die Versuche, wenn möglich, des Morgens in nüchternem 
Zustande oder wenigstens nach fettfreier Nahrung angestellt. Tritt beim 
Absetzen des Serums aus den roten Blutkörperchen Hämoglobin aus, so 
U daß das Serum einen(rötlichen Farbenton annimmt, so steigt der Eiweiß¬ 
gehalt und damit das Brechungsvermögen des Serums merklich an. Es 
wurden deshalb nur völlig hämoglobinfreie Sera benutzt. 

Ein Teil der folgenden Untersuchungen ist auf meine Veranlassung 
von Herrn cand. med. Schwenker ausgeführt worden, der in seiner 
Dissertation ausführlich darüber berichten wird. Hier seien im wesent¬ 
lichen nur die Resultate dieser Untersuchungen mitgeteilt. 

1. Prüfung des Genauigkeitsgrades der Bestimmungen. 

Da es bei den folgenden Versuchen erforderlich war, zum Teil 
auch aus kleineren Schwankungen der Konzentration Schlüsse zu 
ziehen, wurden Untersuchungen über die Genauigkeit der Be¬ 
stimmungen vorangeschickt; von dem gleichen Serum wurden 
Doppelbestimmungen gemacht, indem jedesmal nach der Ablesung 
das Refraktometer gereinigt, mit einem zweiten Tropfen des Serums 
beschickt und dann eine zweite Ablesung vorgenommen wurde. 
Bei zehn derartigen an verschiedenen Sera vorgenommenen Doppel¬ 
untersuchungen zeigte sich eine fast völlige Übereinstimmung der 
zusammengehörenden Werte, ln Eiweißprozenten ausgedrückt 
betrug die Differenz zweier Doppelbestimmungen im Durchschnitt 
nicht mehr als 0,006°/ 0 Eiweiß; die größte beobachtete Differenz 
war 0,017. Praktisch besteht also eine fast völlige Übereinstimmung, 
die Ablesung kann als fehlerfrei betrachtet werden. 
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2. Untersuchungen über die Art der Blutentnahme. 

Es sei hier vorweggenommen, daß nach unseren Untersuchungen 
jede Muskeltätigkeit einen steigernden Einfluß auf die Serum¬ 
konzentration ausübt (s. p. 21 ff). Nach Aufhören der Muskeltätig¬ 
keit sinkt umgekehrt die Konzentration. Wenn man bei einem 
ruhenden Menschen, der unmittelbar vorher umhergegangen ist 
oder sich anderweitig beschäftigt hat, mehrere Untersuchungen 
hintereinander macht, so findet man stets ein kontinuierliches Ab¬ 
sinken der Konzentrationswerte, bis nach einer gewissen Zeit ein 
Ruhewert erreicht ist, der weiterhin mit großer Beständigkeit 
beibehalten wird (s. Fig. 1). Für alle genauen Untersuchungen ist 


Fig. l. 

Einfluß der Ruhe auf die Sernmkonzentration. 
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es daher erforderlich, durch eine etwa 30 Minuten lange Ruhe in 
bequemer horizontaler Lage erst das Eintreten dieses konstanten; 
Werte abzuwarten. 

— Untersuchungen, die ohne vorangehende Ruhepause oder 
während der Zeit des raschen Absinkens der Konzentration ange¬ 
stellt sind, können leicht irreführen; andererseits gewährt die 
Konstanz der Ruhewerte während längerer Zeit eine große Zuver¬ 
lässigkeit aller nach längerer Ruhe angestellten Untersuchungen. 

Erregbare Personen, die durch die Zurichtungen des Versuchs 
beunruhigt werden, oder beim Einstich mit dem Messer zucken,, 
sind für die Versuche nicht geeignet. Bereits Grawitz 1 ) hat 
gezeigt, daß psychische Erregungen die Serumkonzentration beein¬ 
flussen ; wir konnten diese Beobachtung oft bestätigen. Die Mehr¬ 
zahl der Versuche wurde deshalb an Personen, die an derartige 
Versuche gewöhnt waren, meist Medizinern, ausgeführt. 

Der Einschnitt oder Einstich in die Haut wurde so angelegt,, 
daß das Blut möglichst spontan hervorquoll; ein geringer Druck 
auf die weitere Umgebung der blutenden Stelle ist allerdings doch 
meist erforderlich, um die nötige Blutmenge zu gewinnen. Es 
wurde geprüft, ob dieser Druck einen Einfluß auf die Serum¬ 
konzentration hat. Ein ganz leiser Druck auf die weitere Um¬ 
gebung verändert die Serumkonzentration nicht; stärkerer Druck 
in der Nähe der Einstichstelle erhöht sie dagegen regelmäßig. 
Preßt man durch stärkeren Druck aus einer kleinen Wunde einer 
schwieligen Fingerkuppe etwas Blut aus, so liegt die Serum¬ 
konzentration um 0,3—1,2 Teilstrich der Refraktometerskala höher,, 
als wenn das Blut ohne Druck aus dem gleichen Finger gewonnen 
wird. Das entspricht einer Differenz bis zu 0,22 °/ 0 Eiweiß. In dem 
sehr leicht blutenden Ohrläppchen sind die Unterschiede zwischen 
dem ohne Druck und mit starkem Druck gewonnenen Blutserum 
geringer, aber doch meist vorhanden. 

Bereits früher sind von Leichtenstern 2 3 ) und Reinert 8 ) 
Untersuchungen angestellt worden über den Einfluß des zur Blut¬ 
expression angewandten Druckes auf die Menge der Erythrocyten 
und des Hämoglobins. Leichtenstern und Reinert fanden 


1) Grawitz, Klinisch-experim. Blutuntersuchungen. Zeitschr. f. klm. Med. 
Bd. 21. 

2) Leichtenstern, Untersuchungen über den Hämoglobingehalt. Leipzig 

1878 . 

3) Reinert, Die Zahlung der Blutkörperchen. Leipzig 1891. 
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übereinstimmend, daß bei starkem Druck die Menge der Erythro- 
cyten und des Hämoglobins abnimmt; wir konnten bei Erythrocyten- 
zählung diesen Befund bestätigen. Die Konzentration des Serums 
und der Erythrocyten verhält sich also unter dem Einfluß des 
Druckes entgegengesetzt. Wie später ausgeführt wird, bedingt 
jede — auch nur geringe — Stauung des Blutabflusses einen Über¬ 
tritt von eiweißarmer Flüssigkeit in das Gewebe und damit eine 
Konzentrationszunahme des Serums. Der Blutabfluß wird durch 
Pressen des Fingers gehemmt. Es sind also die Bedingungen zur 
Eindickung des Serums gegeben. Daß dabei im austretenden Blute 
die Zahl der Erythrocyten geringer ist, läßt sich wohl folgender¬ 
maßen erklären: 

Das Blut wird aus den Kapillaren durch eine enge Gewebs- 
öffnung hervorgepreßt. Beim Passieren dieses engen Weges werden 
die korpuskulären Elemente leicht zurückgehalten, und es wird 
verhältnismäßig mehr Serum aus der Wunde herausgepreßt, als 
ursprünglich im Blute vorhanden war. Es sei hier nur kurz auf 
diese Verhältnisse hingewiesen. Die Abhängigkeit der Verteilung 
der Erythrocyten im Blute von mechanischen Verhältnissen soll in 
^iner späteren Arbeit ausführlicher besprochen werden. 

3. Konzentration des Serums in verschiedenen 

Gefäßgebieten. 

Durch ausgedehnte frühere Untersuchungen J ) ist nachgewiesen, 
daß die Menge der Erythrocyten und des Hämoglobins im arte¬ 
riellen und venösen Blute in der Norm gleich groß ist. Dagegen 
kann die Zahl der Erythrocyten und des Hämoglobins im Kapillar¬ 
blut von der in den großen Gefäßen abweichen und auch das 
Kapillarblut verschiedener Organbezirke kann Unterschiede zeigen 
(0 o h n s t e-i n und Z u n t z, 1. c.). Die Blutkörperchen sind suspen¬ 
dierte Elemente innerhalb einer Flüssigkeit, können daher Sedimen- 
tierungsvorgängen unterliegen. Für die im Serum gelösten Stoffe 
kommt eine solche Sedimentierung nicht in Betracht. Es ist daher 
a priori anzunehmen, daß das Blutserum im ganzen Organismus in 
einem gegebenen Augenblick annähernd die gleiche Konzentration 


1) v. Lesse r, Über die Verteiluug der roten Blutkörperchen im Blut“ 
ströme. Archiv f. (Anat. n.) Physiol. 1878. Cohnstein u. Zun tz, Überden Flüssig¬ 
keitsaustausch zwischen Blut u. Geweben. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 42. Krüger, 
Zur Kenntnis des arteriellen und venösen Blutes. Zeitschr. f. Biologie Bd. 26. 
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zeigt, wenn nicht durch stärkere Lymphbildung größere Flüssigkeits- 
mengen an bestimmten Stellen dem Blute entzogen werden. 

Vergleichende Untersuchungen an verschiedenen Stellen der 
Haut zeigten eine fast völlige Übereinstimmung überall dort, wo 
Blut sich ohne nennenswerten Druck gewinnen ließ, d. h. an den 
Fingerkuppen, an den Lippen, den Ohrläppchen. In elf Versuchen 
an eingeübten ruhenden Personen war die Maximaldifferenz zwischen 
den vier Werten beider Zeigefinger und beider Ohrläppchen meist 
geringer als 0,1 Skalenteil = 0,02°/ 0 Eiweiß, nur dreimal über¬ 
schritt sie diesen Wert ein wenig. 

Bei ungeübten erregbaren Personen sind naturgemäß die 
Schwankungen etwas größer. Aus allen anderen Stellen der Körper¬ 
oberfläche, Hals, Schulter, Oberarm, Gesäß, Zehen, gelang es meist 
nur durch sehr starken Druck, die erforderliche Blutmenge zu ge¬ 
winnen. Dementsprechend ist die Serumkonzentration dort meist 
größer als in den Fingern und im Arm, bis um zwei Skalenteile 
= 0,43 °/ 0 Eiweiß. Gelang es bei einzelnen Individuen, ohne stär¬ 
keren Druck das Blut zu gewinnen, so stimmte es auch hier mit 
dem Blut der Finger und Ohrläppchen überein. 

Für die Annahme, daß lediglich der bei der Entnahme ange¬ 
wandte Druck Ursache der erhöhten Konzentration ist, spricht 
ferner folgender Versuch: Wird die Haut einer der erwähnten 
Körperstellen durch Erwärmen hyperämisch gemacht, so daß sie 
auf Einstich leicht blutet und Druck zur Entnahme nicht erforder¬ 
lich ist, so ist die Konzentration des Serums hier fast ganz die 
gleiche wie im Finger- oder Ohrblut. Kontrollversucbe zeigten, 
daß Erwärmung einer an sich gut durchbluteten Hautpartie wie 
der Fingerkuppe die Konzentration des Serums nur sehr wenig 
herabsetzt, weit weniger als an den schwer blutenden Stellen. Wir 
möchten daher annehmen, daß tatsächlich in allen Kapillargebieten, 
zum mindesten der Haut, das Blutserum in der Norm die gleiche 
Konzentration zeigt. 

Bei Vergleichen zwischen der Konzentration des kapillaren 
und venösen Serums ist sorgfältig darauf zu achten, daß das 
Venenblut ohne jede Stauung entnommen wird, da diese die Kon¬ 
zentration stark erhöht; auch vorübergehende Kompression der 
Vene mit der Hand ist nicht angängig. Wir gingen in folgender 
Weise vor: 

Bei der ausgeruhten, gesunden Versuchsperson wurde in die 
Vena mediana cubiti des horizontal gelagerten Armes eine Kanüle 
eingestochen. Im Abstande von einer Minute wurden je zwei kleine 
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Blutproben aus der in der Zwischenzeit mit einem Mandrin ver¬ 
schlossenen Kanüle aufgefangen. Gleichzeitig wurde aus den 
Kuppen beider Zeigefinger und dem linken Ohr etwas Blut ohne 
Druck entnommen. Die Ablesungsresultate seien hier wieder¬ 
gegeben : 

1. Ohr 1. Zeigefinger r. Zeigefinger 1. Vena med. 

53,50 53,58 53,51 a) 53,55 

b) 53,57. 

Es besteht hier also völlige Übereinstimmung zwischen dem 
venösen und dem kapillaren Blut. 

ln einem zweiten Versuch wurde das gleiche Resultat er¬ 
halten, in einem dritten lag die Skalenablesung für das venöse Blut 
um 0,5 Teilstriche = 0,1 °/o Eiweiß tiefer als die des kapillaren. 

ln Tierversuchen wurde das Serum des arteriellen und des venösen 
BluteB miteinander verglichen. Die Versuchstiere, Hunde oder Kaninchen, 
wurden tief narkotisiert, so daß sie auf Schnitte nicht mehr reagierten. 
Die Carotis wurde freigelegt und mit einer Kanüle versehen. Das venöse 
Blut wurde durch Einschneiden einer Ohrvene oder durch vorübergehende 
Öffnung eines Seitenastes der Jugularis oder Femoralis oder durch Funktion 
der Vena cava inferior mit einer feinen Kanüle gewonnen. Große Blut¬ 
verluste wurden vermieden. Die Mehrzahl der Vergleichsbestimmungen 
zwischen Carotis- und Venenblut ergibt völlige Übereinstimmung. In 
einigen anderen zeigen sich geringe Differenzen, die aber nie die Größe 
von 0,5 Teilstrichen = 0,1 °/ 0 Eiweiß überschreiten, und zwar war in 
diesen Fällen das Venenblut ein wenig konzentrierter als das arterielle. 
Wenn hier also Differenzen Vorkommen mögen, so sind sie beim ruhenden 
Tier jedenfalls sehr klein. Auch As her 1 ) und Boehm 2 ) haben beim 
narkotisierten Tier mit dem Refraktometer nahe Übereinstimmung zwischen 
dem arteriellen und dem venösen Blutserum gefunden. Wir können 
also in der Ruhe die Serumkonzentration im gesamten 
Organismus als nahezu gleich ansehen (vielleicht mit Aus¬ 
nahme des Pfortadersystems). 

4. Einfluß des Ko lilen säur ege kaltes auf die Konzen¬ 
tration des Serums. 

Hamburger, Limbeck, Koppe, Höher 3 ) u. a. haben 
nachgewiesen, daß bei Einleitung von Kohlensäure in defibriniertes 
Blut Wasser und Chlorionen aus dem Serum in die Blutkörper- 

1) Asher, Untersuchungen über die physiologische Permeabilität der Zellen, 
ßiochem. Zeitschr. Bd. 14. 

2) Boehm, Fortgesetzte Untersuchungen über die Permeabilität der Gefäß¬ 
wände. Ebenda Bd. 16. 

3) vgl. Hamburger, Osmotische Konzentration und Ionenlehre Bd. I p. 261 
und Höher, Physikal. Chemie der Zelle und der Gewebe 1 ( J06 p. 303. 
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dien übertreten, deren Volumen infolgedessen wächst, daß ferner 
Kohlensäureionen und wohl auch organische Substanzen aus den 
Erythrocyten in das Plasma übergehen, dessen osmotischer Druck 
und Konzentration zunimmt. Koranyi und Bence 1 ) zeigten 
daß, wie zu erwarten, auch das Brechungsvermögen des Serums 
unter der Einwirkung der Kohlensäure auf das Blut steigt Es 
muß also mit der Tatsache gerechnet werden, daß Konzentra¬ 
tionsänderungen des Serums nicht nur durch einen Austausch von 
Flüssigkeit zwischen Blut und Gewebe zustande kommen können, 
sondern auch durch Flüssigkeitsverschiebungen zwischen Plasma 
und den Körperchen, also innerhalb der Blutbahn. Will man 
aus Konzentrationsänderungen Rückschlüsse auf die Flüssigkeits¬ 
bilanz des Gesamtblutes machen, so ist zu berücksichtigen, ob nicht 
Änderungen des Gehaltes an Kohlensäure eine Verschiebung 
innerhalb der Blutbahn bewirkt haben, ein Teil der Konzen¬ 
trationsänderungen also hierauf zu beziehen ist. Die durch die 
Kohlensäure im Blut bewirkten Veränderungen sind reversibel; es 
gelingt durch Austreibung der Kohlensäure mit Hilfe von Sauer¬ 
stoff das Blut in den Zustand zurückzuversetzen, den es vor der 
Kohlensäureeinwirkung hatte: deV osmotische Druck, der Eiweiß¬ 
gehalt, die Konzentration des Serums sinken. Wenn man daher 
eine bestimmte Blutprobe rearterialisiert, so läßt sich aus der Größe 
der Differenz zwischen der ursprünglichen Konzentration und der 
nach der Rearterialisierung schließen, welche Änderung das Blut 
durch die Kohlensäureeinwirkung in den Organen erfahren hat. 

Wir versuchten zunächst das Blut durch Schütteln mit Glasperlen 
zu defibrinieren und durch dieses Schütteln oder Einleiten von Sauerstoff 
vollständig zu arterialisieren. Bei dem Schütteln gehen aber häufig Blut¬ 
körperchen zugrunde; es tritt Hämoglobin in das Serum über und er¬ 
höht dessen Konzentration, so daß ein genauer Vergleich nicht immer 
möglich ist. Wir gingen deshalb zu folgender Methodik über: 

Das zu untersuchende Blut wurde in einem kleinen Reagenzglas 
aufgefangen, in dem sich einige Körnchen Hirudin befanden, um die 
Gerinnung zu verhindern. Sofort nach dem Auffangen wurde das Blut 
mit Paraffinum liquidum überschüttet und dadurch der Zutritt von Sauer¬ 
stoff verhindert. Das Blut wurde mit einem Glasstäbchen durchmischt, 
dann wurde ein Teil des Blutes mit einer Pipette in eine u-förmig ge¬ 
bogene Kapillare übergeführt und in dieser zentrifugiert. Das so ge¬ 
wonnene Serum, das auch in der Kapillare durch etwas Paraffin von der 
Berührung mit der Luft abgeschlossen war, stand also noch unter der 
ursprünglichen Kohlensäureeinwirkung; in einen anderen Teil des Hirudin- 

1) Koranyi u. Bence, Physikalisch-chemische Untersuchungen über die 
Wirkung der Kohlensäure auf das Blut. Pflügers Archiv Bd. 110. 
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felutes wurde ein Sauerstoffstrom eingeleitet, der vorher durch eine mit 
Wasser gefüllte Wulff’sehe Flasche geführt war. Die Vorschaltung 
•dieser Wulff’sehen Flasche bezweckte, den Sauerstoff mit Wasserdampf 
zu sättigen, um so eine Eindickung des Blutes beim Durchleiten des 
Bauerstoffs zu vermeiden. 

Ein minutenlanges Durchleiten von Sauerstoff genügt voll¬ 
ständig zur Arterialisierung der in Betracht kommenden kleinen 
Blutmenge. Längeres Durchleiten verändert die Serumkonzentration 
nicht weiter. Das Plasma des Hirudinblutes ist immer etwas 
konzentrierter als das Serum des ohne Hirudin aufgefangenen 
Blutes, da in ihm außer den übrigen Serumbestandteilen noch das 
Fibrinogen und die geringe Hirudinmenge enthalten sind. Dies 
triff't aber in gleichem Maße für das unveränderte und das re- 
-arterialisierte Hirudinblut zu; es sind daher die beiden Werte 
untereinander durchaus vergleichbar. So große Unterschiede, wie 
sie zwischen dem künstlich mit Kohlensäure durchströmten Blute 
und dem normalen und rearterialisierten Blute von Koranyi und 
Bence und in Nachuntersuchungen von uns gefunden worden 
waren, bestehen nun normalerweise zwischen dem venösen und 
dem rearterialisierten Blute nicht. Die Serumkonzentration des 
uus der ungestauten Medianvene des Armes entnommenen Blutes 
wird durch Arterialisierung nur um 0,4—0,7 Skalenteilstrich = 
0,08—0,15 °/ 0 Eiweiß vermindert, während man bei künstlich venös 
gemachtem Blut ein Herabgehen der Serumkonzentration um 3 bis 
4 Skalenteilstriche = 0,8 °/o Eiweiß beobachtet; hindert man den 
Abfluß des Blutes aus dem Arm durch Anlegung einer Stauungs¬ 
binde, und läßt so die Kohlensäure des Gewebes längere Zeit auf 
-das Blut ein wirken, so wird der Konzentrationsunterschied zwischen 
venösem und rearterialisiertem Blute größer und beträgt in unseren 
Versuchen 0,9—2,0 Teilstriche (= 0,2—0,42 % Eiweiß). Wir 
nahmen an, daß das arterielle Blut, das mit Sauerstoff fast ge¬ 
sättigt ist, durch Einleiten von Sauerstoff nicht weiter verändert 
werden würde. Aus der Carotis aufgefangenes Blut von Hunden 
und Kaninchen zeigte aber bei gleicher Methodik noch ein Herab¬ 
gehen der Serumkonzentration um 0,4 Teilstriche, und ebenso 
wurde das Serum des hellroten aus der Fingerspitze oder dem Ohr 
von Versuchspersonen gewonnenen Kapillarblutes durch Sauerstoff- 
durchleitung um 0,3—0,6 Skalenteilstriche in seiner Konzentration 
erniedrigt. Nach unseren bisherigen Versuchen übt also die Kohlen¬ 
säure auch im normalen Organismus auf die Konzentration des 
Berums einen gewissen, allerdings geringen Einfluß aus, wie es bereits 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



534 


Böhme 


Digitized by 


Hamburger hervorgehoben hat; doch gelang es uns nicht, deut¬ 
lichere Unterschiede zwischen arteriellem und venösem Blute unter 
normalen Bedingungen aufzufinden. Bei gehemmtem venösem Ab¬ 
fluß tritt dagegen die Wirkung der vermehrten Kohlensäure¬ 
spannung deutlich zutage. 

5. Einfluß der venösen Stauung. 

Seit Cohnheim’s Versuchen 1 ) über die venöse Stauung ist 
bekannt, daß bei der Stauung eine eiweißarme Flüssigkeit sehr 
reichlich aus den Kapillaren in das Gewebe und von dort in die 
Lymphbahnen Übertritt, so daß die kleinen Venen und Kapillaren 
strotzend mit Erythrocyten gefüllt werden. Die Zahl der Erythro- 
cyten, das spezifische Gewicht und die Trokensubstanz des Gesamt¬ 
blutes nimmt daher im gestauten Bezirke stark zu (Grawitz. 
Schultz und Wagner 2 3 * ), der Lymphabfluß steigt rasch an. 
So augenfällig der Einfluß stärkerer venöser Stauung auf den 
Flüssigkeitsaustritt aus den Kapillaren, auf die Lymph- und Ödem¬ 
bildung ist, so wird doch von manchen Seiten (Asher 1. c.) be¬ 
zweifelt, daß die bereits normalerweise vorkommenden Er¬ 
höhungen des Venendruckes von Einfluß auf die Lymphbildung 
und die Serumkonzentration seien. Wir suchten deshalb fest¬ 
zustellen, wie groß die Veränderungen sind, die in der Konzen¬ 
tration des Serums durch Stauungen verschiedenen Grades bewirkt 
werden. 

Die Versuche wurden wieder am Arm des ruhenden Menschen aus- 
geführt. Um eine Stauung bestimmter Stärke zu erhalten, wurde um 
den Oberarm die Manschette eines R e c k 1 i n ghause n’sehen Blutdruck¬ 
apparates gelegt und durch Füllung der Manschette mit Luft ein be¬ 
stimmter, am Manometer ablesbarer Druck erzeugt. Zur Verth 5 ) hat 
gezeigt, daß eine besonders wirkungsvolle Stauung erzeugt wird, wenn 
der angewandte Druck dem diastolischen Arteriendruck benachbart ist. 
Der Druck in den Venen muß erst über den Manschettendruck ansteicren* 
ehe Blut wieder aus dem gestauten Gliede austreten kann. Wir erhielten 
unter derartigen Versuchsbedingimgen sehr starke Eindickungen des aus 
der Vena mediana entnommenen Blutes. Nach Anlegung der Manschette 
wurde eine Lumbalpunktionsnadel in die Vene eingestochen, durch Zurück- 


1) Cohn keim. Über venöse Stauung. Virchow's Archiv Bd. 41. 

2) Schultz u. Wagner, Über den Flüssigkeitsaustausch zwischen Bhu 
und Geweben unter der Einwirkung von thermischen und anderen Einflüssen. 
Fol. serolog. Bd. 111. 

3) Zur Verth, Über die Dosierung der Stauungshyperämie. Münch, med. 

Wochensehr. 1910 Nr. 14. 
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ziehen des Mandrins eine kleine Blutprobe entnommen, dann der Mandrin 
wieder eingeführt. Auf diese Weise wurden Gerinnungen in der Vene 
und in der Kanüle vermieden, und es konnten die Entnahmen längere 
Zeit hindurch wiederholt werden. Funktionen mit der gewöhnlichen 
Venenpunktionsnadel erlauben immer nur eine einmalige Entnahme. Das 
Serum der in gleichen Intervallen entnommenen Blutproben zeigte bei 
der genannten Kompression des Oberarms (90—120 cm Wasserdruck) 
eine kontinuierliche rasche Konzentrationszunahme. Als Normalwert wurde 
bei diesen Versuchen stets die Konzentration des aus Ohr und Fingern 
gewonnenen Kapillarblutes angesehen. Wiederholte Entnahmen des 
Kapillarblutes während des Versuchs zeigten, daß dieser Normalwert 
sich innerhalb der Versuchsdauer nicht wesentlich änderte. Größere 
Blutverluste aus der Venenkanüle waren unbedingt zu vermeiden, da da¬ 
durch die Konzentration herabgesetzt wurde. 

So z. B. stieg die Refraktometerablesung in einem Versuche inner¬ 
halb 16 Minuten von Teilstrich 56 auf 75, d. h. von 7,4 auf 11,4 °/ 0 
Eiweiß, in einem anderen Falle innerhalb 42 Minuten von 55 auf 79. 
Durch Einleiten von Sauerstoff in das venöse Blut wurde festgestellt, daß 
eine Erhöhung von zwei Teilstrichen auf Rechnung des gesteigerten 
Kohlensäuregehaltes zu setzen war. Der hierdurch bedingte Anteil der 
Konzentrationsänderung war also nur gering im Verhältnis zur Wirkung 
der Stauung. Es müssen also während der Stauung verhältnismäßig 
große Flüssigkeitsraengen die Blutbahn im gestauten Bezirke verlassen 
haben. 

In der Mehrzahl der Versuche trat die Gerinnung in der Kanüle 
doch schon früher ein, und es konnten nicht so beträchtliche Ein¬ 
dickungen festgestellt werden, immerhin waren sie sehr erheblich. Nach 
Abnahme der Stauungsbinde sank die Serumkonzentration rasch und 
hatte den Normalwert nach 5 Minuten wieder erreicht, fiel, wenn die 
Beobachtung noch weiter ausgedehnt werden konnte, sogar unter die Norm 
hinab. So starke Stauungen, wie die oben erwähnten, kommen physio¬ 
logischerweise nicht vor. Immerhin stehen bei herabhängenden Armen 
die Handvenen unter einem nicht unerheblichen hydrostatischen Drucke, 
der nach den Untersuchungen von Recklinghausen 1 ) auf etwa 
40 cm Wasser zu schätzen ist. Es wurde deshalb geprüft, ob Druck- 
werte dieser Höhe, die bei horizontal gelagertem Arm mit der Reckling- 
hausen’scben Manschette erzeugt wurden, bereits einen deutlichen Einfluß 
auf die Serumkonzentration hatten. In allen Versuchen war eine Kon¬ 
zentrationszunahme zu erkennen. Die Größe der Zunahme war ver¬ 
schieden, zum Teil nur gering, und ließ sich in manchen Versuchen viel¬ 
leicht durch die Einwirkung der Kohlensäure allein erklären. 

Deutlichere Ausschläge erhielten wir bei folgender Versuchsanordnung: 
Die eingeübte Versuchsperson, ein Mediziner, lag horizontal auf einer 
Bahre. Dem Versuch ging eine Ruhepause von 20—30 Minuten voraus. 
Dann wurde die Lumbaluadel in die völlig ungestaute Vena mediana 
cubiti eingestochen; auch jeglicher manuelle Druck auf den Oberarm 


1) H. v. Recklinghausen, Unblutige Blutdruckmessung. III. Arch. f. 
experim. Path. u. Pharm. Bd. 55. 

Deutsches Archiv für klin. Med. 103. Bd. 35 
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wurde dabei vermieden. Es wurde nun eine Reibe von kleinen Blut¬ 
entnahmen aus der Vene gemacht; teils bei horizontaler Lagerung des 
Arms, teils bei schlaff herabhängendem Arm. Gleichzeitig wurden in 
kurzen Zwischenräumen Blutproben aus dem Ohrläppchen und den Finger¬ 
kuppen entnommen. 

Diese Versuche zeigten eindeutig, daß schon die geringe durch 
Herabhängen des Armes bewirkte Stauung die Serumkonzentration 
erheblich steigert. Alle Versuche dieser Art ergaben völlig über¬ 
einstimmende Resultate. Es sei von den Versuchsprotokollen eins 
hier angeführt: 
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(Das Venenblut wurde ohne Hirudinzusatz aufgefangen, die Defibrinierung 
erfolgte durch Schütteln. Das gewonnene Serum war hämoglobinfrei.) 


Der Versuch zeigt, wie jedesmal nach dem Sinken des Annes 
die Serumkonzentration erheblich zunimmt. Vor der ersten Venen¬ 
blutentnahme war der Arm bereits neun Minuten lang abwärts 
gehalten worden. Die Eindickung des Serums im Venenblut ist 
daher hier ziemlich groß, der Eiweißgehalt ist um ca. 0,8° 0 höher 
als im Kapillarserum. Durch Sauerstoffdurchleituug wird der 
Refraktionswert im venösen Blutserum nur wenig herabgedrückt. 
Der Hauptanteil der Konzentrationszunahme ist daher auf einen 
Austritt von eiweißarmer Flüssigkeit aus dem Blute zu beziehen. 
Nähmen wir an, daß die austretende Flüssigkeit eiweißfrei wäre, 
so müßten etwa 10°/ 0 des Plasmavolumens die Blutbahn verlassen 
haben. Da die austreteude Flüssigkeit aber eine gewisse Menge 
Eiweiß enthält, ist die Zahl noch als zu klein anzusehen. Beim 
zweiten Senken des Armes nimmt die Serumkonzentration allmählich 
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zu, um ebenso nach dem Heben des Armes wieder allmählich 
hinunter zu gehen. Bemerkenswert ist weiter, daß die Konzen¬ 
trationswerte des venösen Serums nach dem erstmaligen Erheben 
des Armes geringer sind, als die Konzentration des gleichzeitig 
entnommenen Kapillarserums. Auch in allen anderen Versuchen, 
in denen der Arm nach vorangegangener Senkung wieder für 
längere Zeit horizontal gelagert war, beobachteten wir die gleiche 
Erscheinung. Da der auf die Kohlensäurewirkung entfallende 
Anteil der Konzentrationszunahme hier nicht wesentlich kleiner ist 
als bei gesenktem Arme (s. Protokoll), so kann dieser Abfall unter 
<iie Norm nur auf einen Rücktritt von eiweißarmer Flüssigkeit 
aus dem Gewebe in das Blut bezogen werden. Durch den Austritt 
von Flüssigkeit aus dem Blute ins Gewebe bei gesenktem Arm ist 
der Gewebsdruck gesteigert worden. Da nach dem Heben des 
Armes der venöse und damit auch der Kapillardruck sinkt, so sind 
jetzt die Bedingungen zu einer der vorherigen gerade entgegen¬ 
gesetzten Flüssigkeitsströmung vom Gewebe ins Blut gegeben. 

Diese Versuche zeigen, daß schon die normalerweise fast in 
jedem Augenblick vorkommenden Schwankungen des venösen 
Druckes von maßgebendem Einfluß auf den Austausch von Flüssig¬ 
keiten zwischen Blut und Geweben sind. Sie sprechen für die Be¬ 
deutung der Filtrationskräfte bei diesem Flüssigkeitsaustausch. 
Einen ähnlichen Übertritt von Gewebsflüssigkeit in das Blut infolge 
Senkung des Kapillardruckes hat Star ling 1 ) nachdem Aderlaß 
beobachtet, Grawitz 2 ) nach temporärer Abklemmung der Art. 
femoralis. 

Asher und Böhm haben neuerdings die Filtrationstheorie 
der Lymphbildung einer Kritik unterworfen und schließen, daß der 
Filtration unter normalen Verhältnissen im Organismus keine Be¬ 
deutung zukomme. 

Unsere Versuche zeigen, daß wenigstens Veränderungen des 
Kapillardruckes, die von der Seite der Venen her erzeugt werden, 
einen großen Einfluß auf den Flüssigkeitsaustausch auch unter 
normalen Bedingungen haben. 

Der Nachweis des leichten Rücktritts von Gewebsflüssigkeit 
in das Blut bei Absinken des venösen Druckes dürfte von Be¬ 
deutung sein für die Erklärung der Resorption von Ödemen. Wir 

1) Starling, Absorption of ftuids from the conneetive tissue spaces. Jouru. 
of Physiol. Yol. lih 

2) Grawitz, Über die Veränderung der Blutmiselmng infolge von Zir¬ 
kulationsstörungen. Deutsches Aich. f. klin. Mediz. Bd. 54. 
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wissen durch die Untersuchungen von Moritz und v. Tabora 1 ),. 
daß bei Herzinsufficienz mit Ödemen der venöse Druck gesteigert 
ist, daß er bei spontaner oder durch Herzmittel bewirkter Besserung^ 
der Insufficienz und dem Rückgang der Ödeme herabgeht. Es liegt 
daher nahe, anzunehmen, daß die Senkung des venösen und damit 
des kapillaren Druckes den Übertritt von Gewebsflüssigkeit ins 
Blut und damit die Resorption der Ödeme ermöglicht. Für diese 
Auffassung sprechen Versuche, die auf Veranlassung von Herrn 
Professor Lüthje in der Frankfurter medizinischen Klinik gemacht 
worden sind. Es wurde dort der Einfluß von intravenösen Strophanthin¬ 
injektionen auf die Serumkonzentration bei Herzkranken mit Ödemen 
untersucht. Es ist bekannt, daß bei Ödemen die Serumkonzen¬ 
tration meist herabgesetzt ist, und daß sie nach Schwinden der 
Ödeme wieder steigt. Es ließ sich danach wohl erwarten, daß 
auch die intravenöse Strophanthininjektion, wenigstens in den 
Fällen, wo sie von Erfolg begleitet ist, eine Konzentrationszunahme 
des Serums bewirkt. Statt dessen sinkt regelmäßig nach der 
Injektion die Serumkonzentration zunächst ab und steigt erst 
später auf höhere Werte. Diese Erscheinung ist wohl so zu er¬ 
klären, daß bei eintretender Kompensation der abnorm gesteigerte 
venöse Druck abnimmt, daher eiweißarme Ödemflüssigkeit in das 
Blut zurücktritt und dieses verdünnt, bis erst später nach Resorption 
der Ödeme und Ausscheidung des Wassers durch die Nieren all¬ 
mählich die Serumkonzentration wieder auf die Norm zurückgeht. 
In fortlaufenden Untersuchungen über die Serumkonzentration bei 
Herzkranken ließ sich fast immer beobachten, daß die Konzen¬ 
tration erst einige Zeit nach Rückgang der Ödeme zunahm, den 
klinischen Erscheinungen also gewissermaßen nachhinkte. Auch 
diese Beobachtung entspricht den obigen Ausführungen. An 
anderer Stelle soll demnächst ausführlicher der Zusammenhang 
zwischen venösem Druck und Ödemen und Serumkonzentration 
erörtert werden. 

In einem Teil der Stauungsversuche wurde neben dem Venen¬ 
blut auch das Kapillarblut aus einer Fingerbeere am gestauten 
Arm untersucht. Es fand sich, daß die Konzentration des ge¬ 
stauten Kapillarserums die des normalen nicht oder doch nur wenig 
überstieg. Erst nach längerer Stauung stieg auch die Konzen- 


1) Moritz u. v. Tabora, Über exakte Venendruckbegtimmung: beim 
Menschen. Verliandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1909 p. 378. — v. Tabora, Das- 
Verhalten des Venendruckes bei Kreislaufstörungen. Ebenda 1910 p. 655. 
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tration des Eapillarsemms etwas höher an. Das durch Einstich 
in die Fingerbeere gewonnene Blut hat danach die Veränderungen 
noch nicht oder doch nur in sehr geringem Grade erfahren, die 
■durch die Stauung bewirkt werden. Es stammt also wohl aus 
-den kleinsten Arterien oder dem Anfangsteil der Kapillaren, nicht 
-aus Stellen, an denen die Veränderungen bereits vollzogen sind. 
Die helle, arterielle Farbe des sog. Kapillarblutes spricht eben¬ 
falls dafür, daß es sich hier um Blut handelt, das die Austausch¬ 
prozesse mit dem Gewebe noch nicht durchgemacht hat. Bereits 
•Oertel hat auf diese Möglichkeit hingewiesen. Wollen wir also 
untersuchen, welchen Einfluß bestimmte lokale Maßnahmen auf 
■das Blut an der Applikationsstelle ausüben, so dürfen wir nicht 
•das durch Einstich in die Haut zu erhaltende Blut benutzen, 
sondern müssen uns an das Blut der abführenden Vene halten. 

6. Beziehungen zwischen der Konzentration der 

Erythrocyten, bzw. des Gesamtblutes und des 

Serums. 

Bereits zu Beginn der Arbeit wurde auf die Untersuchungen 
von Cohnstein und Zuntz hingewiesen, nach denen für die Zahl 
■der Erythrocyten in der Körperperipherie nicht nur der Flüssig¬ 
keitsaustausch zwischen Blut und Geweben maßgebend ist, sondern 
in vielleicht noch stärkerem Grade eine verschiedene Verteilung 
der Erythrocyten in den einzelnen Gefäßbezirken in Betracht 
kommt. Danach ist anzunehmen, daß die Schwankungen der Serum¬ 
konzentration und der Erythrocytenzahl, bzw. der Gesamtkonzen¬ 
tration nicht immer Hand in Hand gehen; unter Umständen viel¬ 
leicht entgegengesetzte Änderungen zeigen können. 

Es wurde bereits darauf hingewiesgn, daß solche entgegen¬ 
gesetzten Veränderungen in dem durch starken Druck auf die 
sngestochene Fingerkuppe zu gewinnenden Blut zu beobachten 
sind: das Serum wird konzentrierter, die Zahl der Erythrocyten 
nimmt ab. 

Es war ferner oben gezeigt worden, daß bei venöser Stauung 
des Armes das Kapillarblut der Finger die Schwankungen der Kon¬ 
zentration nur in sehr geringem Maße mitniacht. Gleichzeitige 
Zählungen der Erythrocyten zeigten, daß diese unter der Ein¬ 
wirkung der Stauung auch in den Kapillaren sehr beträchtlich an 
Menge zunehmen, w'eit mehr als das Serum. 

Unter Einwirkung von Kälte auf die Haut nimmt die Erythro- 
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cytenkonzentration zu (Grawitz, 1 ) Winternitz 2 )). Nonnen- 
maclier 3 ) fand, daß bei lokaler Kälteeinwirkung am Arm. auch 
im Blut der angestochenen Fingerbeere, die Erythrocyten stark zn- 
nehmen. Unsere Versuche bestätigten diese Beobachtung 11 W 
lokale Kälteeinwirkung; gleichzeitig aber zeigten sie, daß das 
Serum des Fingerblutes dabei garnicht beeinflußt wird. 

Die Zahl der Erythrocyten im Fingerblut nimmt beim Heben 
des Armes ab, steigt beim Senken des Armes (Nonnenmacher. 
1. c.). Die Serumkonzentration bleibt dabei nach unseren 
Versuchen unverändert. 

Nach den Untersuchungen von Nonnenmacher finden sich 
konstante, zum Teil sehr beträchtliche Unterschiede im Erythro- 
cytengehalt (bis zu 30°/ o ) des Blutes aus verschiedenen Partien 
der Haut. Wie wir oben zeigten, stimmt demgegenüber die 
Serumkonzentration anscheinend überall ganz oder nahezu über¬ 
ein. Lindemann’s Angaben über den verschiedenen Erythro- 
cytenreichtum der einzelnen Hautbezirke konnten wir bestätisrrn. 

Diese Beispiele zeigen, daß die Konzentrationsänderungen der 
Erythrocyten und des Serums nicht parallel gehen, da, wie erwähnt, 
für den Gehalt an Erythrocyten Sedimentierungsvorgänge mit in 
Betracht kommen, deren quantitativer Einfluß bisher nicht sre- 
niigend bekannt ist. So wird man im allgemeinen wohl den Ände¬ 
rungen der Serumkonzentration eine größere Bedeutung für Fragen 
des Flüssigkeitsaustausches zwischen Blut und Gewebe einräumen 
dürfen als den Veränderungen der relativen Erythrocytenmenge. 

7. Einfluß der Muskelarbeit. 

Die jetzt mitzuteilenden Untersuchungen gehen zeitlich den 
anderen voran. Die Beobachtung, welch’ bedeutenden Einfluß jede 
Muskeltätigkeit auf die Serumkonzentration hat, ermöglichte es 
erst, die geeigneten Bedingungen für die Ausführung der bisher 
erwähnten Versuche zu wählen, wies vor allem auf die Wich¬ 
tigkeit einer längeren Ruhe vor Beginn der Versuche hin. 
Über die Versuche wird erst an dieser Stelle berichtet, da ihre 


1) Grawitz, Klinisch - experimentelle Blutuntersuchungen. Zeitschr. t'Vir 
klin. Med. Bd. 21. 

2 ) Winternitz in Goldscheider-Jacob, Handb. der physik&l. Therap. Bd. L 

3} Nonnenmacher, Vergleichende Untersuchungen über die Zusammen¬ 
setzung des Kapillarblutes in verschiedenen Körperregionen etc. Inaugural-Lüss. 
Würzburg 1905. 
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Deutung schwieriger ist, und die Kenntnis der bisher erwähnten 
Beobachtungen erfordert. 

Zuntz und Schumburg 1 2 3 ) hatten nachgewiesen, daß nach 
langen Märschen die Zahl der roten Blutkörperchen und das spe¬ 
zifische Gewicht des Blutes Zunahmen. Willebrandt 8 ) und 
Johannes Müller-Würzburg und Klug 8 ) fanden, daß schon 
eine kurz dauernde, anstrengende Arbeit eine erhebliche Zunahme 
der Erythrocyten im crom (bis zu 30°/ 0 ) bewirkte, die im Verlauf 
von 1 x / 2 Stunden nach Schluß der Arbeit meist wieder zurück¬ 
ging. Ein Teil dieser Zunahme konnte auf eine Eindickung des 
Blutes durch Schweißabgabe bezogen werden. Die Hauptursache 
aber sahen die Untersucher in einem Flüssigkeitsaustritt aus dem 
Blute in die Gewebe, wahrscheinlich die Muskeln. 

Barcroft 4 ) und Asher (1. c.) fanden, daß die arbeitende 
Speicheldrüse dem Blut große Flüssigkeitsmengen entzieht. Ranke 5 ) 
hatte bereits früher gezeigt, daß der Froschmuskel durch den 
Strychnintetanus wasserreicher, das Blut wasserärmer wird, also 
auch hier ein ausgedehnter Flüssigkeitsübertritt von Blut in das 
arbeitende Gewebe anzunehmen ist. Die allgemeinen Vorstellungen 
über den Stoffwechsel führten zu der Annahme (Koranyi 6 )), daß 
bei der Tätigkeit der Organe durch die Verbrennung des Nähr¬ 
materials aus einem großen Molekül der Nährstoffe viele kleine 
entstehen. Danach wächst in den arbeitenden Organen der osmo¬ 
tische Druck und veranlaßt so einen Übertritt von Flüssigkeit aus 
dem Blute in jene. Cooke 7 ) wies am tetanisierten Froschmuskel 
die Erhöhung des osmotischen Druckes nach. Besonders Asher 
hat den Versuch gemacht, diese Anschauungen fruchtbringend für 
die Theorie der Lymphbildung zu verwerten. 

Untersuchungen über die Konzentrationsänderungen des Serums 
bei der Muskelarbeit lagen bisher wohl nicht vor. 

Nach den Auseinandersetzungen über die Beziehungen zwischen 


1) Zuntz u. Schumburg, Physiologie des Marsches. Berlin 1901. 

2) Willebrandt, Über Blutveränderungen durch Muskelarbeit. Skand. 
Archiv f. Physiol. Bd. 14. 

3) Klug, Über Veränderung der Blutzusammensetzung bei körperlichen 
Anstrengungen. Inaug.-Diss Würzburg 1904. 

4) Barcroft, The gaseous metabolism of submaxillary gland Part II. 
Journal of Physiol. Vol. 25. 

5) Ranke, Der Tetanus, Bd. I p. 66. 

6) s. Ri chter-Koranyi, Physikal. Chemie u. Medizin. 

7) Pflüger's Arcb. 105. 
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der Konzentration der Blutkörperchen und des Serums war anzu- 
nehmen, daß die Verfolgung der Konzentrationsänderungen des 
Serums weitere Aufschlüsse über den Flüssigkeitsaustausch zwischen 
Blut und Geweben bei der Arbeit ermöglichen würde. Es wurde 
zunächst der Einfluß kurz dauernder anstrengender Arbeit am voll 
belasteten Ergostaten auf das Verhalten des Brechungsindex unter¬ 
sucht. Vor dem Versuch hatte die Versuchsperson einige Zeit 
ausgeruht. Unmittelbar vor Beginn der Arbeit wurde eine Blut¬ 
probe aus dem Ohr entnommen — unmittelbar nach der Arbeit 
wieder — in manchen Versuchen auch während der Arbeit: na-h 
Schluß der Arbeit bei Ruhe der Versuchsperson folgten weitere 
Entnahmen. 

Die Versuchsprotokolle sind am Schluß der Arbeit zusammen- 
gestellt. Aus den Versuchen am Ergostaten (Nr. 1, 2, 3. 10. 16: 
vgl. Fig. 2 u. 3) geht hervor, daß die Serumkonzentration des Ohr¬ 
blutes zu Beginn der Arbeit 
rasch, im weiteren Verlaute 
der Arbeit langsamer an- 
steigt, und wenn die Arbeit 
in gleicher Weise fortgesetzt 
wird, schließlich auf einer 
bestimmten Höhe stehen 

bleibt. Nach Schluß der 
Arbeit sinkt die Konzen¬ 
tration allmählich wieder 

auf die Norm zurück, die 
uach 20 Minuten nahezu 

erreicht zu sein pflegt. 

Die Konzentrationszunahme 
ist ziemlich beträchtlich : sie 
beträgt in den Versuchen 
1—3ca. 0,45 — 0,85 % Eiweiß. 
Das entspricht einer Serum¬ 
eindickung von ca. 5— 10'V 
Die Versuche 3 und 18 lassen deutlich erkennen, daß für einr 

bestimmte, gleichmäßig fortgesetzte Arbeitsleistung die Serum¬ 

konzentration sich schließlich auf ein konstantes Niveau einstellt. 
Wird die Leistung vermindert, so sinkt die Konzentration. Im 
Versuche 18 wurde die Belastung des Ergostaten vorübergebend 
auf die Hälfte reduziert; dementsprechend sank auch die Kon- 


Fig. 2 (Versuch 1). 



B. 20' lange Dreharbeit am Ergostaten. 
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zentration des Serums, um bei stärkerer Belastung wieder anzu¬ 
steigen. 



^30 g40 g 50 y 00 y 10 72 O 73 O 74 O 75 O 

R. 28' lange Dreharbeit am Ergostaten. 


In anderen Versuchen (Nr. 4, 5, 13, 14, 17; vgl. Fig. 4) wurde 
an Stelle der immerhin nur mäßige Anforderungen stellenden Dreh¬ 
arbeit am Ergostaten eine sehr viel anstrengendere und auch die 
Beinmuskeln stark beanspruchende Arbeit dadurch geleistet, daß 
die Versuchspersonen mit schweren eisernen Gewichten hantelten 
und gleichzeitig Kniebeugen machten. Diese Arbeit konnte meist 
nur 5—6 Minuten fortgeführt 

werden, dann trat Erschöp- _ Fl S- 4 (Ve” 11011 4 )- 

fung ein. In diesen Ver¬ 
suchen machte sich die Ein¬ 
dickung viel rascher geltend 
und war nach 5 Minuten 
stärker, als in den vorigen 
Versuchen nach 20 Minuten. 

Der Eiweißgehalt des Serums 
nahm um ca. 0,7—1,2% zu ; 
das entspricht einer Ein¬ 
dickung des Serums um 
etwa 8—14%. Der Abfall 
zur Norm erfolgt innerhalb 
20 bis 30 Minuten. 

Aus den mitgeteilten 
Versuchen, die sich in der 
Mehrzahl auf die beiden Per- 
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sonen R. (Nr. 2, 3, 4, 14, 17) und B. (Nr. 1, 5, 13) beziehen, geht 
ferner ein gewisses individuelles Verhalten der Konzentrations¬ 
kurven hervor. Bei gleicher Arbeit sind die Eindickungen bei 
B. fast immer stärker und erfolgen rascher als bei R. 

Wird an eine bereits längere Zeit fortgesetzte mittlere Arbeit 
noch für kurze Zeit eine maximale Arbeit angeschlossen, so steigt 
die Konzentration weiter an, aber nur etwa bis zu derselben Hübe, 
die auch erreicht worden wäre, wenn die maximale Arbeit nach 
vorangegangener Ruhe geleistet worden wäre (Versuch 11 u. 12i 
Man darf danach wohl sagen, daß einer gewissen Schwere der 
Arbeit — einem gewissen Anstrengungsgrade — auch ein be¬ 
stimmter Konzentrationswert entspricht. 

War so der große Ein¬ 
fluß starker Muskelarbeit 
auf die Konzentration des 
Blutserums festgestellt, so 
ergab sich die weitere Frage, 
ob auch die während der 
gewöhnlichen Tätigkeit im 
Laufe des Tages erfolgende 
Muskelleistung von Einfluß 
auf die Blutkonzen trat ion 
war. 

Die Versuche 6—9. 
11,12 (vgl. Fig. 5 u. 6) zeigen 
diesen Einfluß. Die Ver¬ 
suchsperson wurde zuerst 
bei Bettruhe, dann nach dem 
Ankleiden auf dem Stuhle 
sitzend, weiter nach dem 
Umhergehen und schließlich wieder bei Bettruhe untersucht. Die 
Kurven zeigen übereinstimmend ihren niedrigsten Wert bei Bettruhe; 
im Sitzen ist der Wert höher und wird durch Umhergehen weiter ge¬ 
steigert. Nach dem Hinlegen sinkt die Konzentration wieder zum 
Ruhewert herab. Die Dauer des Umhergehens ist nicht von wesent¬ 
lichem Einfluß. Nach 70 Minuten langem Spazierengehen kann 
die Konzentration sogar etwas geringer sein als nach 15 Minuten. 
Es entspricht der oben erwähnten Beobachtung, daß die Konzen¬ 
tration nicht von der Größe der Gesamtarbeit, sondern mehr von 
der Schwere der Arbeit abhängig ist. 

In zwei Versuchen (13 u. 14) wurde geprüft, ob das Venen- 



10 11 12 1 2 3 4 


Einfluß der Ruhe, des Sitzens und Gehens 
2 bei Personen J. u. B. 
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blut die gleichen Veränderungen bei der Arbeit zeigt wie das 
Kapillarblut, und ob der durch chemische Methoden zu bestimmende 
Eiweißgehalt des Serums mit dem aus dem Refraktometerwert be¬ 
rechneten übereinstimmt. 


Fig. 6 (Versuch 11). 



Einfluß der Ruhe, des Sitzens, Gehens, Arbeitens. 
Serumkonzentration. -Blutdruck nach Recklinghausen. 


Vor und unmittelbar nach der Arbeit und nach 20 Minuten langer 
Ruhepause wurden der Versuchsperson je 50 ccm Blut durch Funktion 
der Vena mediana cubiti entnommen. Nachdem das Serum sich ab¬ 
geschieden hatte, wurde das Brechungsvermögen bestimmt. In einem 
anderen Teil des Serums wurde der Eiw r eißgehalt durch Fällung be¬ 
stimmt. 10 ccm Serum wurden mit 50 ccm einer 2 °/ 0 Lösung von 
Monokaliumphosphat gemischt und am Rückflußkühler 20 Minuten lang 
gekocht. Das Eiweiß wurde dadurch vollständig koaguliert. Das Filtrat 
gab mit Salpetersäure keine Eiweißreaktion mehr. Der Niederschlag 
wurde auf einem Filter bis zur Chlorfreiheit ausgewaschen, dann der 
Stickstoff des Niederschlages nach Kjehldahl bestimmt. Durch Multi¬ 
plikation mit 6,25 wurde daraus der Eiweißgehalt berechnet. Die fol¬ 
gende Tabelle gibt eine Übersicht über die Resultate. 
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Versuch 13 und 14. 

Qesunde, kräftige Personen. 6 Minuten lange maximale Arbeit. 

B. Versuch 13. 


refrakt. 

Eiweißgehalt des Venenblutserums 
vor unmittelbar nach 20 Min nach der Arbeit 

8,56 9,74 8,37 

chemisch 

7,69 

8,69 

7,56 

refrakt. 

8,25 

R. Versuch 14. 

9,51 

8,58 

chemisch 

7,31 

8,25 

7,25 


Die Versuche zeigen, daß die durch die Arbeit bewirkten 
Konzentrationsänderungen sich nicht auf das kapillare Blut be¬ 
schränken, sondern im gleichen Maße im Venenblut zum Ausdruck 
kommen, also im Gesamtblut auzunehmen sind. 

Der chemisch bestimmte Eiweißgehalt des venösen Serums 
ist erheblich geringer als der refraktometrisch gewonnene. Es 
wurde bereits oben darauf hingewiesen, daß die R e i ß’sche Tabelle 
durchweg zu hohe Eiweißwerte angibt, etwa um 10°/ o . Wenn 
wir diese Abweichung berücksichtigen, stimmt auch der chemisch 
und refraktometrisch ermittelte Eiweißgehalt im ganzen überein. 
Eine völlig genaue Bestimmung des Eiweißgehaltes kann man 
durch die refraktometrische Methode nicht erwarten. 

In mehreren Versuchen wurden neben den Veränderungen der Serum¬ 
konzentration auch die des Hämoglobins mit dem Fleischl-Miescher’schen 
Apparat bestimmt. 10 Ablesungen erfolgten in der großen Kammer, 
10 in der kleinen. Aus den 20 Ablesungen wurde der Hämoglobin¬ 
gehalt berechnet. Die Bestimmungen wurden im Dunkelzimmer beim 
Lichte einer Petroleumlampe vorgenommen. Das Mittel der Ablesungen 
aus der großen Kammer stimmte mit dem aus den Ablesungen der kleinen 
Kammer berechneten Werte stets gut überein, so daß der Fehler der 
Hämoglobinbestimmung nur als klein anzusehen ist. 

In allen 4 Versuchen stieg der Hämoglobinwert durch die 
Arbeit stark an und fiel nach der Arbeit ab. In der folgenden 
Tabelle sind die Hämoglobin- und die Serumeiweißwerte zusammen¬ 
gestellt. 

Versuch 15. Versuch 16. Versuch 17. Versuch 18. 

Eiweiß Hgl. Eiweiß Hgl. Eiweiß Hgl. Eiweiß Hgl. 
vor der Arbeit 7,55 102,4% 7,68 99.4% 7,65 91,9% 8.04 98,0% 

unmittelbar danach 9.16 111.8% 8,76 106,8% 9.05 98,0% 8,90 108,2% 

8,92 114.8% >) 

später 7,25 98.2% 7,89 100.8 % 8.32 96,8% 8,02 101.8% 

8.13 95,5% 

1) Nach weiterer anstrengender Arbeit von 35 Minuten Dauer. 
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Die Schwankungen des Hämoglobins sind naturgemäß kleiner 
als die des Serumeiweißes, da die Abgabe von Flüssigkeit aus dem 
Blut lediglich auf Kosten des Serums geschieht. Im allgemeinen 
entsprechen sich die Schwankungen des Hämoglobins und des 
Serumeiweißes gut; an einzelnen Stellen bestehen aber doch Diver¬ 
genzen, besonders in Versuch 18. Hier steigt bei weiterer Fort¬ 
setzung der Arbeit die Serumkonzentration kaum mehr, das Hämo¬ 
globin dagegen noch erheblich. Derartige Divergenzen sind wohl, 
wie in der Einleitung geschildert, darauf zu beziehen, daß der 
Erythrocytengehalt im ccmm durch Veränderungen der Gefäßweite 
beeinflußt werden kann. 

Wir können den Versuch machen, aus der Veränderung der 
Serumkonzentration die Menge der bei der Arbeit aus der Blut¬ 
bahn ausgetretenen Flüssigkeit annähernd zu messen. 

Nehmen wir an, in 100 ccm Blut seien 60 ccm Serum (bzw. 
Plasma) und 40 ccm Blutkörperchen enthalten. Wenn jetzt 10 ccm 
eiweißfreie Flüssigkeit austreten, so verteilt sich das vorher in 60 ccm 
Plasma enthaltene Eiweiß nur auf 50 ccm; seine Konzentration 
steigt also um 20 %, während das Gesamtblut nur eine Eindickung 
von 100 ccm auf 90 ccm erfährt, also 10 % seiner Menge verliert. 
In unseren Versuchen haben wir es nun mit einer Vermehrung 
des Serumeiweißes zu tun, die etwa 20% beträgt. Bei einer 
Gesamtmenge von 5000 ccm wäre dazu ein Flüssigkeitsaustritt 
von ca. 500 ccm erforderlich. Wahrscheinlich ist diese Zahl zu 
niedrig gegriffen, da die austretende Flüssigkeit nicht, wie oben 
angenommen, eiweißfrei, sondern eiweißhaltig ist. 

Diese Berechnung leitet uns zu der Frage nach dem Verbleib 
der austretenden Flüssigkeit. Man kann vermuten, daß wenigstens 
ein Teil der Flüssigkeit mit dem Schweiß und der Ausatmungs¬ 
luft ausgeschieden wird. Es ist aber bekannt, daß Schwitzen die 
Serumkonzentration nicht, oder doch nur sehr wenig steigert 
(Grawitz 1. c.). Danach ist kaum anzunehmen, daß der Schweiß¬ 
absonderung ein bedeutender Einfluß auf die Serumeindickung bei 
der Arbeit zukommt. Es ist ferner stets zu beobachten, daß das 
Serum auch bei längerer Arbeit sich gleich zu Beginn eindickt, 
und dann seine Konzentration beibehält, während die Schweiß¬ 
absonderung erst nach einiger Zeit einsetzt und dauernd zunimmt. 
Wollte man trotzdem die Serumeindickung auf die Schweiß¬ 
sekretion beziehen, so bliebe doch für die nachträgliche Senkung 
nur die Erklärung übrig, daß Flüssigkeit aus den Geweben jetzt 
in die Blutbahn eintritt (die Versuchspersonen erhielten längere 
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Zeit vor und nach den Versuchen nichts zu trinken). Die Wägung 
vor und nach dem Versuch zeigte schließlich, daß die Gewichts¬ 
verluste durch Schweiß und Atmung nicht genügen, um für sich 
allein die Flüssigkeitsabgabe des Blutes zu erklären. Der Gewichts¬ 
verlust betrug bei kurz dauernden Versuchen höchstens 250 g. 

Die bei der Arbeit beobachteten Konzentrationsschwankungen 
des Kapillarblutserums können ferner nicht durch C0 2 -Einwirkung 
bedingt sein, denn O-Durchleitung durch das nach der Arbeit ent¬ 
nommene Kapillarblut setzte die Konzentration des Serums immer 
nur sehr wenig herab, nicht mehr als im Kapillarblut ruhender 
Menschen oder im Carotisblut ruhender Tiere. 

Es bleibt daher nur die Annahme übrig, daß die bei der 
Arbeit aus dem Blut abgegebene Flüssigkeit — wenigstens größten¬ 
teils — in die Gewebe des Organismus tritt. 

Grawitz weist in seinen Versuchen über Flüssigkeitsaus¬ 
tausch zwischen Blut und Gewebe auf den Einfluß des arteriellen 
Druckes hin und sieht in dessen Schwankungen — wohl durch Ver¬ 
mittlung des Kapillardruckes — die treibende Kraft. Nach 
Bayliss und Starling’s Untersuchungen brauchen Veränderungen 
des arteriellen Druckes aber durchaus nicht mit solchen des fiir 
die Filtration allein maßgebenden Kapillardruckes einherzugehen. 
Besonders Asher hat darauf nachdrücklich aufmerksam gemacht, 
daß oft ein gesteigerter arterieller Druck die Filtration aus dem 
Blute nicht erhöht. 

Es ist bekannt, daß unter dem Einfluß körperlicher Arbeit 
der arterielle Druck meist wächst. Tanglund Zuntz 1 2 * * * ) zeigten, 
daß beim arbeitenden Pferde der in der Carotis gemessene arterielle 
Mitteldruck ansteigt. Die meisten klinischen Untersucher fanden, 
daß auch beim Menschen der systolische wie auch der diastolische 
Arteriendruck während der Arbeit ansteigen. Es kommen aber Aus¬ 
nahmen davon vor, besonders bei älteren oder herzschwachen Leuten. 
Nach Masing’s 8 ) Untersuchungen fällt der Druck nach Aufhören 
der Arbeit sehr rasch wieder ab; das genaueste Bild der Druck- 
schwankungen erhält man daher, wenn man während der Arbeit 
mißt. Da uns ein entsprechender Apparat nicht zur Verfügung 


1) Bayliss and Starling, Observations on venous pressures and their 
relationship to capillarv pressures. Journ. of Phvsiol. Vol. 16. 

2) Tan gl und Zuntz, Uber die Einwirkung der Muskelarbeit auf den 

Blutdruck. Billiger s Archiv Bd. 70. 

Masing, Uber das Verhalten des Blutdruckes des jungen und des be¬ 

jahrten Menschen bei der Muskelarbeit. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 74. 
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stand, mußten wir uns damit begnügen, unmittelbar nach 
Schluß der Arbeit die Messung auszuführen. In den folgenden 
Versuchen wurde der Druck am Oberarm mit dem Recklinghausen- 
schen Apparat bestimmt. Die Druckwerte sind daher sämtlich 
in cm Wasserdruck angegeben. Bei nicht zu anstrengender Ar¬ 
beit stieg regelmäßig der Arteriendruck, sank nach der Arbeit 
wieder zur Norm (vgl. Nr. 10, Fig. 7). Nach forcierter Arbeit 


Fi g. 7 (Versuch 10). 



- Serumkonzentration. .Blutdruck. 

Einfluß der Arbeit auf Serumkonzentration und Blutdruck. 

(Typisches Verhalten.) 

(Vers. 13 und 14) fanden wir ihn dagegen nicht höher, meist sogar 
ein wenig niedriger als vorher. In der Erholungszeit während 
des Absinkens der Serumkonzentration blieb er dann konstant. 
Bei nervösen Personen fanden sich besonders bei längerer Be¬ 
obachtung oft starke Divergenzen zwischen dem Verhalten des 
Blutdruckes und der Serurakonzentration (s. Fig. 8). In den drei 
Versuchen 12, 15 und 16 geht der Blutdruck durch die Arbeit am 
Ergostaten recht stark herab, während die Serumkonzentration 
in der üblichen Weise ansteigt. Auch die anderen Versuche zeigen 
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oft solche Divergenzen, wie aus den Tabellen und Kurven ersicht¬ 
lich ist. 


Fig. 8 (Versuch 12). 



Serumkonzentration und Blutdruck. 
(Atypisches Verhalten bei eiuem Neurastheniker.) 


Im allgemeinen entsprechen also bei der Arbeit die Ver¬ 
änderungen der Serumkonzentration denen des arteriellen Blut¬ 
druckes, ähnlich wie es Grawitz für den Einfluß thermischer 
Reize beschrieben hat. Aber es finden sich auch Fälle, wo die 
Veränderungen geradezu entgegengesetzt sind. 

Wie schon erwähnt, sind Rückschlüsse auf den Kapillardruck 
aus dem Verhalten des arteriellen Druckes allein kaum zu ziehen. 
Starling hat die Bedingungen näher festgestellt, unter denen 
ein Urteil über den Kapillardruck möglich ist. Wenn z. B. der 
arterielle und der venöse Druck gleichzeitig ansteigen, und die 
Weite der Gefäße unverändert bleibt oder zunimmt, so muß auch 
der Kapillardruck steigen. 

Bei der Muskeltätigkeit steigt nun tatsächlich der venöse 
Druck nach den Untersuchungen von Moritz und v. Tabora. Wir 
wiederholten diese Versuche, bestimmten ferner den Venendruck 
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unmittelbar nach der Arbeit and fanden immer eine deutliche 
Steigerung. Es ist ferner bekannt, daß in den arbeitenden Muskeln 
sich die Gefäße erheblich erweitern. Wir können aus der Tatsache, 
daß bei der Arbeit im allgemeinen der arterielle und der venöse 
Druck steigen und die Muskeln sich erweitern, also folgern, daß 
der Kapillardruck in den Muskeln erhöht ist. Wie er sich in 
anderen Körpergebieten verhält, läßt sich allerdings nicht sagen, da 
das Verhalten der Gefäße dort ein anderes ist. 

Falls man der Filtration einen wesentlichen Einfluß auf die 
Bildung der Gewebsflüssigkeit einräumt, so wären also die Be¬ 
dingungen für einen gesteigerten Flüssigkeitsübertritt in den 
arbeitenden Muskeln gegeben. Es war anzunehmen, daß ein solcher 
Übertritt von Flüssigkeit aus dem Blut sich in einer Konzentrations¬ 
zunahme des aus dem Muskel fließenden venösen Blutes, bzw. 
Blutserums zeigte. 

Auch wenn man einen anderen Mechanismus des Flüssigkeits¬ 
austrittes aus dem Blut annimmt, daß nämlich durch Steigerung 
seines osmotischen Druckes der arbeitende Muskel Wasser anzöge, 
wäre das gleiche Resultat zu erwarten. Wir stellten einige Ver¬ 
suche nach dieser Richtung hin an. 

Die Muskulatur eines Unterarms und der Hand diente zum Ver¬ 
such. Die Hand drückte rhythmisch ein Dynamometer zusammen. Die 
Versuchsperson legte sich horizontal hin. Nach längerer Ruhe wurde in 
die Vena mediana cubiti des horizontal gelegten Armes bei Vermeidung 
jeglichen Druckes eine Lumbalpunktionsnadel eingeführt. Die Vena 
mediana ist zwar eine Hautvene; bei den zahlreichen Anastomosen der 
Armvenen vermuteten wir aber, daß ein beträchtlicher Teil des in ihr 
strömenden Blutes aus den Muskeln stammte und sich etwaige durch die 
Muskelarbeit bewirkte Veränderungen des Blutes auch hier geltend machen 
würden. An Stelle des arteriellen Blutes benutzten wir das kapillare. 
Da nach den früheren Ausführungen anzunehmen ist, daß das Serum des 
durch Einstich zu erhaltenden Kapillarblutes (bzw. des Blutes der Arte- 
riolen, s. p. 12) überall die gleiche Konzentration hat, wurde das zum 
Vergleich bestimmte Blut nicht aus dem arbeitenden Arm, sondern aus 
den Ohrläppchen gewonnen. Vor Beginn der Arbeit erfolgten mehrere 
Entnahmen aus diesen Stelle» und aus der Armvene. Während der 
Arbeit wurde in kurzen Zwischenräumen Blut sowohl aus der Vene wie 
aus dem Ohr entnommen. Die Arbeitsversuche dauerten im ganzen etwa 
5 Minuten. Die Arbeitsleistungen waren nur während der ersten 2 Minuten 
erheblich. Die Muskulatur ermüdete sehr rasch; das Dynamometer zeigte 
späterhin nur sehr geringe Ausschläge. 

Die Protokolle der beiden Versuche finden sich p. 557 u. 558 
unter Nr. 19 und 20. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103. Bd. ö6 
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Vor Beginn der Arbeit stimmt in einem Falle die Konzen¬ 
tration des venösen und des kapillaren Serums völlig überein, im 
anderen ist das kapillare Serum ein wenig konzentrierter als das 
venöse. Unter dem Einfluß der Arbeit steigt in beiden Versuchen 
die Konzentration des venösen Serums deutlich an, das kapillare 
Serum bleibt zunächst unverändert. Späterhin bei Fortsetzung der 
Arbeit nähern sich die beiden Kurven wieder, vielleicht, weil die 
Arbeitsleistung stark abnimmt. Eine Eindickung des Blutserums 
zu Beginn der Arbeit ist also unverkennbar. Sie ist allerdings 
nicht groß und muß — wenigstens zum Teil wohl — auf den 
stärkeren Kohlensäuregehalt des aus dem arbeitenden Muskel 
fließenden Blutes bezogen werden. Während bei völliger Ruhe das 
Blut der Vena mediana nur wenig dunkler als das kapillare war, 
wurde es sofort nach Beginn der Arbeit tief schwarz. In beiden 
Versuchen wurde der Einfluß des gesteigerten Kohlensäuregehaltes 
quantitativ in der früher angegebenen Weise bestimmt. Gegen 
Schluß der Arbeit wurden Proben des Venenblutes in mit Hirudin¬ 
körnchen versehenen Reagenzgläsern aufgefangen. Das Serum 
dieses Hirudinblutes wurde in genuinem Zustande und nach künst¬ 
licher Arterialisierung des Blutes untersucht. In beiden Versuchen 
sank die Serumkonzentration um fast einen Skalenstrich = ca. 0.2 0 „ 
Eiweiß. Größer aber war im Moment der Entnahme, gegen Schluß 
der Arbeit, der Unterschied zwischen venösem und kapillarem Blut 
nicht. Nun verliert allerdings das Kapillarblut durch O-Einleitung 
ebenfalls etwas von seiner Konzentration. Immerhin geht aus den 
Arterialisierungsversuchen hervor, daß zum mindesten ein Teil der 
Serumeindickung bei der Arbeit durch die Kohlensäure bewirkt ist. 
Daneben scheint — im Beginn der Arbeit — noch Flüssigkeit aus 
dem Blut in den Muskel überzutreten, mit Sicherheit aber kann 
das bei der Geringfügigkeit der Unterschiede aus den Versuchen 
kaum gefolgert werden. 

Es war denkbar, daß Tierversuche bessere Resultate gaben. 
Dort ist es leicht möglich, Blut aus der aus dem Muskel abführen¬ 
den Vene zu erhalten, während bei der Punktion der Vena mediana 
cubiti ein Teil Hautblut dem Muskelblut beigemischt ist. 

Bei Hunden wurde in der Narkose die Beinmuskulatur teta- 
nisiert. Das venöse Serum wurde mit dem arteriellen verglichen. 
Die ersten Versuche ergaben eine starke Eindickung des venösen 
Serums; da aber später mehrmals abweichende Resultate erhalten 
wurden, für die sich eine genügende Erklärung nicht fand, so ver- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Schwankungen der Serumkonzeutration beim gesunden Menschen. 553 


zichten wir auf die Wiedergabe der Versuche, die zu anderer Zeit 
wieder aufgenommen werden sollen. 

Es sollte weiter untersucht werden, ob außer der Muskeltätig¬ 
keit im Laufe des Tages noch andere Faktoren die Serumkonzen¬ 
tration wesentlich beeinflussen. 

Bei einer Anzahl ruhender Patienten wurde fortlaufend die 
Berumkonzentration während eines Tages bestimmt. Die bei der¬ 
selben Person erhaltenen Werte stimmten ziemlich nahe überein. 
Gesetzmäßige Schwankungen unter dem Einfluß der Mahlzeiten 
ließen sich kaum erkennen. 

Einige Male sank nach der Hauptmahlzeit die Konzentration 
ein wenig, in einem Fall stieg sie auch an. Die kleineren Mahl¬ 
zeiten scheinen die Konzentration nicht zu beeinflussen. Von Inter¬ 
esse schien uns die Frage zu sein, ob die Zufuhr größerer Eiweiß¬ 
mengen in der Nahrung den Eiweißgehalt des Serums steigert. In 
Versuch Nr. 21—23 wurden 50 g Roborat, die mit ein wenig Milch 
und Mehl zu einem Brei verarbeitet waren, und 40—100 g Fleisch 
als Mittagsmahlzeit verabfolgt. Dazu wurde nur ganz wenig 
Flüssigkeit gegeben. Die Versuche Nr. 21 und 22 ließen einen 
deutlichen Abfall der Konzentration erkennen, dem in Versuch 21 
ein geringer Anstieg voranging. In einem Versuch (23) blieb die Kon¬ 
zentration ganz unverändert. Wenn man erwägt, daß im gesamten 
Plasma nur etwa 200 g Eiweiß enthalten sind, so hätte man er¬ 
warten können, daß eine Zufuhr von ca. 50 g Eiweiß die Konzentration 
erheblich erhöhen würde. Es muß danach wohl angenommen werden, 
•daß das zugeführte Eiweiß an besonderen Stellen des Organismus 
vorübergehend deponiert oder sehr rasch verbrannt wird. 

Unsere Versuche brachten es mit sich, daß bei manchen Per¬ 
sonen während mehrerer Wochen oder Monate wiederholt die Serum¬ 
konzentration geprüft wurde. Stellt man die bei völliger Ruhe 
gewonnenen Werte zusammen, so zeigt sich eine große Konstanz 
für das einzelne Individuum. Die meisten gesunden Personen haben 
nahe übereinstimmende Konzentrationswerte, einzelne aber weisen 
ständig niedrigere Werte auf. Das fällt besonders bei S. auf, einem 
kräftigen jungen Mann, dessen Serumeiweißgehalt ständig zwischen 
6,32 und 7,02 % lag. Die Werte von B. bewegten sich demgegen¬ 
über zwischen 7,7 und 7,85; von J. zwischen 7,8 und 8,07; von Ba. 
in den Wintermonaten zwischen 7,92 und 8,21; in den Sommer¬ 
monaten zwischen 7,4 und 7,7. Wir können bisher nicht sagen, ob 
sich regelmäßig ein solcher Unterschied zwischen den Konzentra¬ 
tionswerten der kühlen und der warmen Jahreszeit zeigt. Denkbar 
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wäre es, da wir wissen, daß in kurz dauerndem Versuch Er¬ 
wärmung regelmäßig die Konzentration herabsetzt (G r a w i t z r 
Schultz u. Wagner, Sandelowsky*)). Daß das einzelne 
Individuum die Neigung hat, die Zusammensetzung seines Blutes 
konstant zu erhalten, haben früher schon Zuntz und Schum- 
bürg bei der Bestimmung der Erythrocyten und des spezifischen 
Gewichtes, Schmaltz 2 ) und Hammerschlag 8 ) bei letzterer,. 
Martins 4 ) bei refraktometrischen Bestimmungen des Blutserums 
gefunden. 

Die von uns gefundenen refraktometrischen Werte des Serums 
gesunder Menschen sind zum Teil geringer als die von anderen 
Autoren angegebenen. Die folgende Tabelle enthält die von ver¬ 
schiedenen Autoren angegebenen Grenzwerte des Brechungsindex: 
E. Reiß 1,3487—1,3517 

Strauß und Chajes 1,3480—1,3510 

Engel (cit. nach Richter-Koranyi) 1,3487—1,3522 

M a r t i u s 1,3516—1,3531 

Böhme 1,3476—1,3512 

Dieser Unterschied ist wahrscheinlich darauf zurückzuführen,, 
daß unsere Werte immer nach längerer Ruhe gewonnen wurden; 
Werte unterhalb 1,3487 wurden auch von uns nur selten (bei drei 
völlig gesunden Personen) gefunden; die weit überwiegende Mehr¬ 
zahl lag zwischen 1,3487 und 1,3501. Die hohen Werte von 
Martius erklären sich wohl daraus, daß seine Untersuchungen 
an ambulanten Patienten gemacht sind. 


Zusammenfassung. 

Zweck der vorliegenden Arbeit war zunächst, die Brauchbar¬ 
keit der Methode für die Fragen des Flüssigkeitsaustausches 
zwischen Blut und Geweben zu prüfen. Der der refraktometrischen 
Methode an sich anhaftende Fehler ist außerordentlich gering; die 
Methode ist eine der genauesten klinisch anwendbaren. 

Die Fehlerquellen, die die Beurteilung der normalen Serum- 

li Sandelowsky, Über den Einfluß der Teroperatursteigerung auf die 
Blutkonzentration. Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 100. 

2) Schmaltz. Untersuchung des spezifischen Gewichtes des Blutes. Deutsches 
Archiv f. klin. Med. Bd. 47. 

3) Hammerschlag, Über Hydrämie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 21. 

4) Martius. Vergleichende Untersuchungen über den Wassergehalt des 
Gesamtblutes und des Blutserums. Fol. lniematol. Bd. III. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über die Schwankungen der Seramkonzentration beim gesunden Menschen. 555 

konzentration beeinträchtigen können, wurden der Reihe nach 
untersucht. 

Druck bei der Entnahme des Kapillarblutes läßt die Serum¬ 
konzentration zu hoch erscheinen. 

Jede Muskelarbeit erhöht die Serumkonzentration. In der 
Ruhe hält sich die Serumkonzentration für längere Zeit fast ganz 
konstant. Vergleichende Untersuchungen sind deshalb bei völliger 
Kühe zu machen. 

Die Einwirkung der Kohlensäure auf das Blut veranlaßt durch 
Elüssigkeitsübertritt vom Serum in die Blutkörperchen — also 
«durch innerhalb der Blutbahn sich abspielende Flüssigkeits¬ 
verschiebungen — eine Konzentrationszunahme des Serums. Sauer- 
stoffdurchleitung hat die umgekehrte Wirkung. Die Größe dieses 
durch Kohlensäurereichtum oder Sauerstoffarmut bedingten Ein¬ 
gusses ist in der Ruhe auch im Venenblut nur gering, jedenfalls 
nicht viel größer als im kapillaren und im arteriellen. Unter 
veränderten Versuchsbedingungen bei größerem Kohlensäuregehalt 
kann die Serumkonzentration durch Sauerstoffdurchleitung stärker 
herabgesetzt werden. Es ist daher bei Konzentrationsänderungen 
im Serum des venösen Blutes in jedem Falle erforderlich, den 
Anteil der Kohlensäureeinwirkung zu bestimmen. 

Die Konzentration des Serums ist in den Venen und Arterien 
und in den gut durchbluteten Kapillarbezirken der Haut fast 
völlig gleich. In anderen Hautbezirken, aus denen das Blut meist 
nur durch starken Druck auszupressen ist, ergibt das Serum z. T. 
höhere Konzentrationswerte, doch scheinen diese nur durch das 
starke Pressen bewirkt zu sein. 

Nach Erledigung dieser Vorfragen wurde die refraktometrische 
Methode benutzt, um genaueren Aufschluß über die Wirkung der 
venösen Stauung und der Muskelarbeit zu erhalten. 

Starke venöse Stauung steigert die Serumkonzentration in sehr 
hohem Maße. 

Aber auch die geringeren Schwankungen des venösen Druckes, 
wie sie z. B. durch Senken und Heben des Armes bewirkt werden, 
verändern die Konzentration des Venenserums bereits beträchtlich. 
Änderungen des Kohlensäuregehaltes spielen hierbei keine wesent¬ 
liche Rolle. Wird der vorher gesenkte Arm in horizontale Lage 
gebracht, so fällt die Konzentration des Venenserums unter die 
des arteriellen, bzw. kapillaren Serums; unter diesen Umständen 
tritt also Flüssigkeit vom Gewebe in das Blut zurück. Diese Ver- 
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suche liefern einen Beitrag für die Bedeutung der Filtrations¬ 
prozesse bei dem Flüssigkeitsaustausch zwischen Blut und Geweben. 

Muskelarbeit bewirkt eine rasche und starke Zunahme der 
Serumkonzentration. Schon die geringe beim Gehen oder Sitzen 
erforderliche Arbeit gibt deutliche Ausschläge. Die erreichte 
Konzentrationshöhe hängt weniger von der Gesamtleistung als 
von der jeweiligen Anstrengung ab. Langes Umhergehen z. B. 
bedingt eine viel geringere Konzentrationszunahme als kurze 
schwere Arbeit. 

Im allgemeinen gehen bei der Arbeit die Veränderungen der 
Serumkonzentration und des arteriellen Blutdruckes parallel, doch 
kommen Abweichungen hiervon vor. 

Die Schweißabgabe erklärt höchstens einen Teil der Konzen¬ 
trationszunahme. 

Die Eindickung des Kapillarserums bei der Arbeit ist nicht 
auf Kohlensäurewirkung zu beziehen. 

Da eine Flüssigkeitsabgabe nach außen oder Flüssigkeitsver¬ 
schiebungen innerhalb der Blutbahn nicht ausreichen, um die starke 
Serumeindickung zu erklären, ist ein Übertritt von Flüssigkeit in 
das Gewebe anzunehmen. 

Als Ursachen für den Übertritt kämen in Betracht eine 
Steigerung des Kapillardruckes oder eine Zunahme des osmotischen 
Druckes im arbeitenden Muskel. Der Kapillardruck im arbeitenden 
Muskel ist als gesteigert anzusehen, da — wenigstens im allge¬ 
meinen — bei der Arbeit sowohl der arterielle wie der venöse 
Druck gesteigert und die Gefäße im Muskel erweitert sind. 

Die Serumkonzentration des einzelnon Individuums ist recht 
konstant. Verschiedene gesunde Personen können in ihrer Konzen¬ 
tration ziemlich stark voneinander abweichen. Die Ruhewerte des 
Brechungsindex der untersuchten Gesunden lagen zwischen 1.3476 
und 1,3512 (= ca. 6,3 bis 8,8°/ 0 Eiweiß nach der Reiß’schen Ta¬ 
belle), sind z. T. also wesentlich niedriger als die sonst angegebenen 
Normalwerte. 

Aufnahme größerer Eiweißmengen per os bewirkt keine stärkere 
Zunahme der Serumkonzentration. 
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Versuchsprotokolle. 

Versuche über den Einfluß der Muskeltätigkeit auf die Serumkonzentration. 


Versuch 1. 


B., 

gesunde, kräftige Person, arbeitet 20 Min. lang am voll belasteten 

Ergostaten. 



Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

H 28 

1,3507 

8,56 

Ruhe 

llio 

1,3516 

9,07 

n. 10 Min. Arbeit am Ergost. 

H 62 

1,3522 

9,41 

nach weiteren 10 Min. Arbeit 

* 2 00 

1,3504 

8,41 

in der Ruhe 



Versuch 2. 


R., 

gesund, kräftig. 25 

Min. lange Arbeit am Ergostaten bei voller 

Belastung. 



Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

12 58 

1,35033 

8,35 

Ruhe 

100 

1,35102 

8,75 

nach 10 Min. langer Arbeit 

1 26 

1,35108 

8,78 

nach weiteren 15 Min. Arbeit 

131 

1,35074 

8,59 

Ruhe 

l 41 

1,35025 

8,30 

Ruhe 

2°° 

1,35045 

8,42 

Ruhe 



Versuch 3. 


R. 

28 Min. lange Arbeit am voll belasteten Ergostaten. 

Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

6 si 

1,3499 

8,13 

Ruhe 

6 42 

1,35075 

8,59 

nach 10 Min. langer Arbeit 

6&s 

1,35110 

8,79 

nach weiteren 10 Min. Arbeit 

704 

1,35105 

8,77 

nach weiteren 8 Min. Arbeit 

745 

1,35007 

8,20 

Ruhe 



Versuch 4. 


R. 

(s. 2 und 3). Nach 

10 Minuten langer Ruhe hantelt R. 5 Min. 

lang mit schweren Gewichten und macht gleichzeitig Kniebeugen. Nach 

5 Min. Erschöpfung. 



Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

6 31 

1,35013 

8,24 

Ruhe 

6 ;57 

1,35173 

9,16 

unmittelbar nach der Arbeit 

6 43 

1,35166 

9,10 

Ruhe 

6 55 

1,35047 

8,43 

Ruhe 

710 

1,35023 

8,29 

Ruhe 
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Versuch 5. 

B. (s. 1 ). Nach 10 Min. langer Ruhe 5 Min. lang maximale Arbeit 
bis zur Erschöpfung (wie in Versuch 4). 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

5°» 

1,35012 

8,23 

Buhe 

5 15 

1,35211 

9,38 

unmittelbar nach der Arbeit 

595 

1,35142 

8,98 

Ruhe 

535 

1,35054 

8,47 

Buhe 


Versuch 6 und 7. 

J., 23 jähriges Mädchen. Alte geringgradige Hemiparese. Einfluß 
des Liegens, Bitzens und Gehens. 

B., 24jähriges Mädchen. Abgelaufene Diphtherie. Einfluß des 
Liegens und Aufstehens. 



J. 


B. 



Zeit 

Brechungs¬ 

index 

#/ 

Io 

Eiweiß 

Brechungs¬ 

index 

0 / 

Io 

Eiweiß 

! 

Bemerkungen 

10 h a. m. 

1,34947 

7,85 

1,34887 

7,50 

im Bett 

12 h a. m. 

1,35008 

8,20 


aufsitzend 

1 h p.m. 

1,35040 

8,39 

1,34942 

7,82 

nach Gehen 

3 80h p. m. 

1,34936 

7,78 

1,34847 

7,26 

im Bett 


Versuch 8 . 

8 ., Nephritis chron. parenchym. Einfluß des Aufstehens und Um* 


hergehens. 

Zeit 

Brechungsindex 

% Eiweiß 

Bemerkungen 

1115 

1,34761 

6,76 

im Bett 

11 «® 

1,34825 

7,14 

nach Aufstehen 

1145 

1,34850 

7,28 

nach 10 ' langem Gehen 

12 40 

1,34823 

7,13 

nach einstündigem Gehen 



Versuch 9. 



Frau G., Typhus abdom. in der Rekonvalescenz; steht zum ersten 
Male wieder auf, ist noch recht schwach. Einfluß des Aufstehens und 
Umhergehens. 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

1Q45 

1,34850 

7,26 

im Bett 

10 55 

1,34868 

7,38 

im Lehnstuhl sitzend 

1106 

1,34873 

7,42 

sitzend nach einigen Schritten 

1116 

1,34903 

7,59 

nach Umhergehen 

12 to 

1,34856 

7,32 

im Bett 



Versuch 10. 

F-, 

gesunder, kräftiger Mann. Arbeit 

am voll belasteten Ergostaten. 


Vorher 1 2 Stunde lang geruht. Bestimmung der Serumkonzentration, des 
Blutdruckes nach Recklinghausen, des Hämoglobins nach Sahli. 
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Zeit 

Brechungs¬ 

index 

Eiweiß 

0/ 

Io 

Blutdruck 

Hämoglobin 

01 

Io 

Bemerkungen 

6 1# 

1,3502 

8,28 

171 


Buhe 

6 25 

1,34991 

8,11 

163 

100 

Buhe 

6 *° 

1,34991 

8,11 

157 

99 

Buhe 

6 56 

1,35151 

9,03 

187 

115 

nach 10 ' Arbeit 

705 


157 



715 

1,35037 

8,37 

156 

115 

Buhe 


Versuch 11 . 

J. (b. Versuch 6 ). Einfluß des Aufstehens, Umhergehens, stärkerer 
Arbeit. Gleichzeitige Blutdruckbestimmungen. 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Blutdruck 

Bemerkungen 

320 

1,34967 

7,97 

164 

im Bett 

3 8 ° 

1,35021 

8,28 

160 

im Stuhle sitzend 

350 

1,35064 

8,53 

156 

nach Umhergehen 

4 4 ° 

1,35095 

8,71 

174 

nach einstündig. Gehen 

5°° 

1,35166 

9,00 

184 

n. 5' Arbeit am Ergost. 

6 °° 

1,35010 

8,22 


im Bett 



Versuch 12. 


B, 

, 18 Jahre, kräftiger junger 

Mann. Herzneurose. Einfluß des 

Umhergehens und stärkerer Arbeit. 

Gleichzeitige Blutdruckbestimmung. 

Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Blutdruck 

Bemerkungen 

1165 

1,34960 

7,92 

190 

im Bett 

12°6 

1,35041 

8,40 

226 

nach Aufstehen 

12 26 

1,35061 

8,51 

226 

nach 15' langem Gehen 

150 

1,35040 

8,39 

216 

nach 45' langem Gehen 
nach 8 ' langer Arbeit 

2 10 

1,35214 

9,40 

186 





am Ergostaten 

700 

1,34947 

7,85 


im Bett 



Versuch 13. 



B. (s. Versuch 1 und 5). Einfluß der Arbeit auf das Venenblut¬ 
serum. Chemische Eiweißbestimmung. Vor dem Versuch x / 2 ständige 
Buhe, hierauf 6,5' lang maximale Arbeit (Hanteln und Kniebeugen), dann 
wieder Buhe. 


Venenblutserum. 



Brechungs- 

°/ 0 Eiweiß, aus 
dem Brech.-Ind. 

°/ 0 Eiweiß, 
chemisch . 

Blutdruck 

mdex 

berechnet 

bestimmt 


vor der Arbeit 1,35070 

8,56 

7,69 

175 

unmittelbar danach 1,35273 

9,74 

8,69 

169 

20' später 1,35037 

8.37 

7,56 

172 
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Versuch 14. 


R. (s. Versuch 2 , 3, 4). Einfluß 6 ' langer maximaler Arbeit auf 
das Venenblutserum; Versuchsanordnung wie bei Versuch 13. 



Brech.- 

Index 

°/ 0 Eiweiß, aus 
d. Brech.-Ind. 
berechnet 

°/ 0 Eiweiß, 

chemisch 

bestimmt 

Rest-N 

0 / 

0 

Blut¬ 

druck 

vor der Arbeit 

1,35016 

8,25 

7,31 

0,05 

161 

unmittelbar danach 

1,35232 

9,51 

8,25 

0,05 

156 

20 ' Bpäter 

1,35073 

8,58 

7,25 

0,05 

157 


Gewichtsverlust 0,24 kg. 
Versuch 15. 


S., muskulöser Hann. Magenneurose. 10' lange Arbeit am Ergo- 
staten. Gleichzeitige Hämoglobin' und Blutdruckbestimmung. 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Blutdruck 

°/o Hgl. 

Bemerkungen 

6 o° 

1,34895 

7,55 

180 . 

102,4 

Ruhe 

6 40 

1,34838 

7,21 

160 


Ruhe 

6 “ 

1,35173 

9,16 

156 

111,8 

nach 10 'Arbeit 

725 

1,34845 

7,25 

162 

98,2 

Ruhe 


Gewichtsverlust 0,16 kg. 


Versuch 16. 


W., muskulöser Mann, Neurastheniker. 10 ' lange Arbeit am be¬ 
lasteten Ergostaten. Gleichzeitige Blutdruck- und Hämoglobinbestimmung. 
Blutdruck nach Riva-Rocci in mm Hg. angegeben. 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Blutdruck 

°/o Hgl- 

Bemerkungen 

5*° 

1,34946 

7,90 

142 


Ruhe 

555 

1,34919 

7,68 


99,4 

Ruhe 

6 °s 

1,35104 

8,76 

114 

106,8 

nach 10' Arbeit 

ß 27 

1,34954 

7,89 


Ruhe 



Versuch 17. 




R. (s. Versuch 2 , 

3, 4). 5' 

lange maximale Arbeit durch Hanteln 

und Kniebeugen. Gleichzeitige Hämoglobin- 

und Blutdruckbestimmung. 

Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

Blutdruck 

°/o Hgl. 

Bemerkungen 

507 

1,3493 

7,74 

168 

Ruhe 

5 17 

1,3491 

7,65 

170 

91,9 

Ruhe 

531 

1,3515 

9,05 

175 

98,0 

nach 5' Arbeit 

5 46 

1.3503 

8,32 

160 

96,8 

Ruhe 

6 00 

1,3499 

8,13 

165 

95,5 

Ruhe 


Gewichtsabnahme 0,18 kg. 
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Versuch 18. 


K., gesunder, sehr gut trainierter Mediziner. Einfluß länger dauernder 
Arbeit. Vergleichende Hämoglobinbestimmungen. 


Zeit 

Brechungsindex 

°/ 0 Eiweiß 

°/o Hgl. 

Bemerkungen 

9 68 

1,35003 

8,17 


Ruhe 

IO 15 

1,34980 

8,04 

98,0 

Ruhe 

1 0 39 

1,35136 

8,94 

nach 8 ' Arbeit 

10 56 

1,35143 

8,98 


nach weiteren 10 ' Arbeit 

1110 

1,35128 

8,90 

108,2 

nach weiteren 10 ' Arbeit 

ll 2 « 

1,35088 

8,66 


nach weiteren 10 ' Arbeit 

12 «° 

1,35132 

8,92 

114,8 

(halbe Belastung) 
nach weiteren 25' Arbeit 

12 07 

1,35187 

9,25 


(*/ 4 Belastung) 
nach 3 ] / a ' Hanteln und 

12 27 

1,35066 

8,53 

■ 

Kniebeugen 

Ruhe 

3 «6 

1,34967 

8,02 

101,8 

Ruhe 


Nach 18' langer Arbeit bricht starker Schweiß aus; auch während 
der weiteren Versuchsdauer schwitzt K. stark. Gewichtsverlust 1,11 kg. 


Versuch 19. 

Einfluß der Muskelarbeit auf das Muskelvenenblut. 

Blut aus dem Ohr Blut a. d. V. med. cub.' 

Brechungs- °/ 0 Brechungs- 0, 0 
ei index Eiweiß index Eiweiß 

2 &o _320 _ _ _ _ 

3 20 — — — — 

3 27 1,34 9 3 2 7,76 — — 

3 29 1,34912 7,64 — — 

3 82 — — 1,34910 7,63 

3 84 1,34910 7,63 — — 

3 85 — — 1,34922 7,69 

Unmittelbar danach Beginn der Arbeit: Rhythmische Kompressionen des 

Dynamometers. 


3 88 — 

— 1,34954 

7,89 1 


3 89 1,34 9 1 7 

7,67 — 

— 

während der Arbeit 



1 

entnommen 

3 40 1,34926 

7,72 1,34951 

00 

— 

3 42 Blut aus 

der Vene in Reagenz 

glas mit Hirudin aufgefangen, 


danach Schluß 

der Arbeit. 

3 45 1,34917 

7,67 | — 

— 

— 


Hirudinserum. 

Brechungsindex 0 0 Eiweiß 
Venös gelassener Anteil 1,35023 8,29 

Arterialisierter Anteil 1,34987 8,08 


Bemerkungen 

Ruhe 

Blutdruck 166 

Venenpunktion R. 
V enenblutentnahme 
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Versuch 20 . 

Einfluß lokaler Muskelarbeit auf das Venenblut. 
Versuchsanordnuug wie in Versuch 19. 

Blut aus dem Ohr Bluta. d. 1 . V. med. cub. i 

Brechungs- °/ 0 Brechungs- ° 0 Bemerkungen 
index Eiweiß index Eiweiß ' 

1,34877 7,44 — — Buhe 

(Venenpunktion) 1,34849 7,28 I 

1.34879 7,45 1,34858 7,33 

Beginn der Dynamometerarbeit 

_ _ 1,34914 7.65 Arbeit 

1.34872 7,42 — — : 

— — 1,34913 7,63 j 

1.34873 7,42 — — i 

_ 1,34887 7,50 

Entnahme des Hirudinblutes 

1.34880 7,46 

1,34898 7,57 

Die Konzentration des Hirudinserums wurde durch Arterialisierung 
fast um einfen Skalenteil herabgesetzt. Die genauen Werte sind verloren 
gegangen. 

Versuch 21. 


Frau K., Asthenie, dauernde Bettruhe; Einfluß eiweißreicher Nahrung. 


Zeit 

Brechungsindex 

°; 0 Eiweiß 

Bemerkungen 

9 16 

1,34954 

7,89 


12 °° 

1,34956 

7,90 


12 15 

— 

— 50 g Roborat -4- 40 g Fiei-ck 

2 io 

1,34988 

8,08 


330 

1,34855 

7,31 


53 ° 

1,34851 

7,29 


900 

1,34847 

7,27 



Versuch 22 und 23. 

J., abgelaufeue Polyarthritis. Dauernd 

zu Bett. 

0 ., 

abgelaufene Polyarthritis. Dauernd 

zu Bett. 


Einfluß eiweißreicher Mahlzeit. 

1 

J. 

O. 

, 

Zeit 1 

Brechungs- ° )0 

iudex Eiweiß 

Brechungs¬ 

index 

0 1 

Eiweiß | Bemerkungen 

12 ! 

1,35104 8,76 

1,35125 

8,88 jl2 10 50 g Roborat 

2 

1,35029 8.32 

1,35110 

8.80 ! 4-100 g Fleisch 

5 

1.35011 8,21 

1.35125 

8,88 
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1,34897 7,56 | 

II ~ ! 

1,34891 7,53 j 


Zeit 

lio 

l 17 

li* 

1 20 
121 
121*/, 
122 
128 
J24 

1 25 
1 26 
1 26*/, 

1« 

1 88 
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Aus der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses 
zu Frankfurt a. M. (Prof. Schwenkenbecher). 

Welche Mengen von Stickstoff nnd Kochsalz werden 
durch die Haut von Nierenkranken ansgeschieden? 

Von 

Friedrich 0. A. Loofs. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Die schon seit dem Altertum bekannte Behandlung der Nieren¬ 
krankheiten mit Diaphorese wurde in der zweiten Hälfte des 
vorigen Jahrhunderts besonders durch v. Liebermeister (21), 
v. Ziemssen (32) und v. Leube (19) angelegentlich empfohlen. 

Es ist interessant zu beobachten, wie diese durch lange Tra¬ 
dition übernommene Therapie im Laufe der Zeit ihre theoretischen 
Grundlagen geändert hat. Zunächst war es gewiß die Absicht, 
den Hydrops der Nierenkranken, den man noch nicht von anders¬ 
artigem Hydrops zu trennen wußte, durch. Schwitzen zu beseitigen. 1 ) 
Noch 1861 empfiehlt Liebermeister Schwitzprozeduren wesent¬ 
lich aus diesem Grunde. Unsere heutigen Ansichten über den 
möglichen Nutzen einer solchen Behandlungsweise sind durch die 
Erkenntnis modifiziert worden, daß der Hydrops der Nierenkranken 
nicht auf einer Hydrämie basiert, sondern daß im Gegenteil eine 
drohende Überkonzentration des Blutes durch Harnbestandteile 
zum Hydrops führt. So verbindet man heute mit diaphoretischen 
Maßnahmen meist eine andere Absicht, als sie den älteren Autoren 
vorschwebte. 

Während Liebermeister den Nachweis zu erbringen suchte, 
daß diaphoretische Maßnahmen in der Tat geeignet sind, das 
Wasser der pathologischen Ergüsse fortzuschaften, erörtern neuere 
Untersuchungen mehr die Möglichkeit, die Niere in der Ausschei¬ 
dung der festen Bestandteile durch Anregung der Hauttätigkeit 
zu unterstützen. 


1 ) Zur Geschichte der diaphoretischen Therapie des Hydrops Nr. 21 p. 5—15. 
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Die vorliegende Arbeit entsteht in einer Phase therapeutischer 
Anschauungen, in der man Schwitzprozeduren bei Nephritis im 
allgemeinen lieber vermeidet, da man, gestützt auf die Erfahrung 
v. Leube’s u. a. befürchtet, durch die Diaphorese die Gefahr 
einer Urämie heraufzubeschwören. 

Daß diese Bedenken nicht ohne Berechtigung sind, muß als 
erwiesen gelten, denn es steht lest, daß der Wasserverlust durch 
die Haut ein bedeutend größerer ist, als der Verlust an 
Bestandteilen, so daß notwendig bei Kranken mit mehr oi-r 
weniger hochgradiger Insufficienz der Nieren eine Konzen trations- 
steigerung im Blute und den Gewebsflüssigkeiten resultieren muß. 

Zahlenmäßige Belege für die Hypotonie des Schweißes gegen¬ 
über dem Blute finden sich bei Strauß (30 u. 31), doch sind diese 
Bestimmungen des Blut- und Schweißgefrierpunktes nicht an dem¬ 
selben Kranken vorgenommen worden. Dagegen hat B e n d i x 3 
diese vergleichenden Untersuchungen bei ein und derselben Person 
angestellt und dabei bei Nephritikern als Gefrierpunkt des Blut-; 
Werte zwischen —0,54° C und —0,58 0 C und als A, des Schweiß-; 
zwischen —0,21 0 C und —0,26 °C gefunden. Der Schweiß stellt 
in sämtlichen untersuchten Fällen eine dem Blut gegenüber hypo¬ 
tonische Lösung dar, und starkes Schwitzen muß daher, wenn nicht 
für Wasserersatz gesorgt wird, zu vorübergehender Eindickung 
des Blutes führen. Diese Eindickung des Blutes scheint bei Ge¬ 
sunden und einer großen Zahl von Nierenkranken sehr schnell v. r- 
überzugehen, da das Blut die Konstanz des Gefrierpunktes mit 
außerordentlicher Zähigkeit festhält und eine etwa eingetretene 
Überkonzentration sofort durch Wasseraufnahme aus den Geweben 
und durch Einschränkung der Wasserabgabe durch die Niere und 
alle anderen Drüsen kompensiert. Anders liegen die Dinge bei 
einer dekompensierten Nephritis, bei der der Regulationsmechanis- 
nius der Nieren ganz oder teilweise versagt und infolgedessen auch 
die Gewebssäfte eine pathologische hohe Konzentration haben. 

Klinisch experimentelle Studien über diesen Gegenstand haben bis¬ 
lang noch nicht zu einem eindeutigen Abschluß geführt. Daß Bendir 
im Blute Gesunder nach einer Schwitzprozedur eine Eindickung des 
Blutes nicht finden konnte, ist nicht verwunderlich. Dagegen konsta¬ 
tierte er bei Nephritikern nicht nur keine Eindickung des Blutes, sondern 
sogar eine Konzentrationsverminderuug. Dieses auffallende Ergebnis steh: 
mit den Beobachtungen von Georgopulos(ll) in Widerspruch, der 
bei zwei Nephritikern nach dem Schwitzbade eine Erhöhung der Blut¬ 
konzentration feststellte (von — 0,62° C auf — 0,63° C und von 
— 0,58° C auf O.fiU 0 C). Dieser Widerspruch kann nur durch neue, 
sorgfältige Untersuchungen geklärt werden. Vor allem muß festgestellt 
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werden, ob es sich tatsächlich um einen Widerspruch handelt, denn es 
wäre ja sehr gut denkbar, daß verschiedene Nierenkranke sich ja nach 
der Art und dem Grade ihrer Funktionsstörung verschieden verhalten. 
Auch mag der Einwand von Georgopulos gegen die Bendix'sehen 
Resultate hier notiert sein, daß hei den Patienten von Bendix viel¬ 
leicht eine überreichliche Flüssigkeitszufuhr während der Schwitzkur den 
Einfluß dieser verwischte. In der Tat macht Bendix keine näheren 
Angaben darüber, ob und wieviel Wasser seine Patienten trinken durften. 
Von einer Besprechung der Tierexperimente, die hierüber angestellt 
worden sind (Bendix, Georgopulos) glaube ich Abstand nehmen 
zu müssen, da sie bei der mangelhaften Entwicklung der Schweißdrüsen 
unserer Versuchstiere als ungeeignet zu betrachten sind. 

Immerhin muß es trotz noch vorhandener Widersprüche als 
sehr wahrscheinlich gelten, daß die üblichen Schwitzprozeduren 
bei bestimmten Formen der Nephritis zur Eindickung des Blutes 
führen können. 

Es erscheint deshalb durchaus zweckmäßig, einer Konzentra¬ 
tionssteigerung des Blutes bei Nephritis durch entsprechende Wasser¬ 
darreichung vor und während der Schwitzprozedur vorzubeugen. 

Eine andere Frage ist es aber, ob diaphoretische Maßnahmen 
bei Nephritis einen wirklichen therapeutischen Effekt haben. 

Die Mitteilung von klinischen Erfolgen der fraglichen Therapie 
hat naturgemäß kaum absolute Beweiskraft (Liebermeister (21)). 
Denn gerade bei chronischer Nephritis dürfte es sehr schwer sein, 
eine objektive Besserung zu konstatieren. Und selbst wo sich 
eine solche durch Zurückgehen von Ödemen, Abnahme des Eiweiß¬ 
gehaltes oder dergleichen manifestiert, ist es schwer, dies mit 
einiger Sicherheit der angewandten Behandlungsweise zuzuschreiben, 
da die Krankheit in ihrem Verlauf so außerordentlich wechselt 
und häufig spontane Remissionen aufweist. 

Nur systematische, klinisch experimentelle Untersuchungen an 
Nierenkranken können allmählich in dieses komplizierte Gebiet 
Licht bringen. 

Vorwiegend interessieren uns da folgende zwei Fragen: 

1. Welche Mengen von stickstoffhaltigen und salzartigen Be¬ 
standteilen können durch Schwitzprozeduren dem Körper Nieren¬ 
kranker entzogen werden? 

Dieses Thema ist bereits wiederholt experimentell in Angriff 
genommen worden. Als Ergebnis der vorliegenden Arbeiten darf 
man nach v. Noorden (23) annehmen, daß nur selten mehr 
als 1 g N bei einem Schwitzverfahren durch die Haut eliminiert 
wird; ebenso dürfte eine Ausscheidung von 2 g NaCl als obere 
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Grenze des Durchschnitts gelten. Höhere Werte sind höchstwahr¬ 
scheinlich Ausnahmen oder beruhen auf irgendwelchen Versuchs¬ 
mängeln. 

Die zweite Frage, deren Beantwortung in der vorliegenden 
Arbeit versucht wird, lautet: 

2. Zeigen bei Nierenkranken die Hautdrüsen an 
Stelle der erkrankten Nieren eine spontane vikari¬ 
ierende Steigerung ihrer Funktion? 

Überblicken wir die einschlägige Literatur, so finden wir 
eine nicht unbeträchtliche Zahl von Autoren, die diese Frage zu 
bejahen geneigt sind. Die wichtigsten Beobachtungen, die zu 
dieser Auffassung führten, müssen kurz dargelegt werden. 

Die einfache Krankenhausbeobachtung spricht eigentlich nicht 
in diesem Sinne. Es ist allgemein bekannt, wie trocken die Haut 
von chronisch Nierenkranken ist und wie schwer es mitunter ist 
solche Patienten in Schweiß zu bringen. 

Als besonders beweisend für das Einsetzen einer vikariierenden 
Hauttätigkeit bei Störungen der Nierenfunktion wird immer die Be¬ 
obachtung von sogenannten „Harnschweißen“ bei Nephritikern eitiert. 

Solche Fälle, in denen sich kristallinische Harnstoö’beläge auf 
der äußeren Haut, besonders des Gesichtes, zeigten, sind wieder¬ 
holt beschrieben worden. Sie sind aber im Vergleich zur Häufig¬ 
keit der Nephritis zweifellos exquisit selten, besonders in so aus¬ 
geprägter Erscheinungsform. Eine generelle Bedeutung wird man 
ihnen also schon aus diesem Grunde schwerlich zuschreiben dürfen. 1 » 

Die ersten Fälle derart sind von Schottin (27) beschrieben 
worden. Er fand in 7 Fällen (3 Fälle von Cholera uraemica. 1 Fall 
von Ureterenverschluß, IFall von „Mania gravidarum“) einen solchen 
kristallinischen Belag der Haut, in dem sich bei der Untersuchung 
reichlich Harnstoff fand. 

Es ist seltsam, daß zu dieser überall citierten Tatsache nie¬ 
mals Schottin’s Deutung miterw'ähnt wird. Schottin schreibt: 
„Es traten nämlich die Schweiße, in denen sich Harnstoff fand, 
stets nur in der Agonie, 2—12 Stunden vor dem Tode auf. iu 
einem Zustande, wo die Kapillargefäße der Haut die Kontraktilität 
schon verloren haben mußten, und somit die Exosmose durch das 
Kapillarnetz leichter vonstatten gehen konnte. Diese Abscheidung 

l! Eine Zusammenstellung von 48 hierher gehörigen Beobachtungen thui-t 
sich bei Djoritsch «7). Anher «len Krankengeschichten von Schottin. Leube 
u. a. bringt er eine tabellarische Übersicht über 12 Fälle von Prusche. Für säe 
4 H Fälle dürfte m. E. die weiter unten citierte Erklärung Schottin's zutrcnVn. 
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•des Harnstoffs dnrch die Haut . . . glaube ich daher keineswegs 
allein einer normalen Hauttätigkeit zuschreiben zu können, wohl 
aber und zum größten Teile einem verminderten Tonus der Ge¬ 
fäßwandungen der Kapillaren der Haut.“ 

Nach Schottin also sind diese Harnschweiße in erster Linie 
•eine agonale Erscheinung. Genau ebenso liegen die Dinge in fast 
sämtlichen übrigen Fällen, die die Literatur uns übermittelt hat. 
So in dem Fall von Leube (19) und in den 5 Fällen Hirsch- 
sprung’s (13). 

Kaup u. Jürgensen (15) die gleichfalls über Harnschweiße 
bei Nephritis berichten, geben an, daß ein ihnen bekannter Arzt 
auch bei einem Nichtnephritiker bei außergewöhnlich langer Agone 
Kristalle auf der Haut fand, die sie selbst untersuchten und als 
Harnstoff identifizieren konnten. 

Etwas anders ist der Fall von D e i n i n g e r (6). Dort handelt 
-es sich nicht um eine agonale Erscheinung, da der Patient nach 
schwerer akuter Scharlachnephritis wieder genas. Aber es liegt 
doch nur eine scheinbare Ausnahme vor, was sich am deutlichsten 
darin zeigt, daß Deininger den „Harnschweiß“ nur während 
«ines schweren Kollapses fand, in einem Zustand, den er selbst als 
agonal auffaßte, der aber doch wieder vorüberging und mit Ge¬ 
nesung endigte. 

Mit der klinischen, ja mit der Erfahrung des täglichen Lebens 
stimmen diese Tatsachen gut überein. Jedermann weiß von Todes¬ 
schweißen und Schweißausbrüchen während eines Kollapses, und es 
ist allgemein bekannt, daß dieser Schweiß eine eigentümlich klebrige 
Beschaffenheit hat, eine andere als der normale. 

Man wird also nach kritischer Sichtung dieser kasuistischen 
Mitteilungen zu dem Urteil gedrängt, daß es sich bei den „Harn¬ 
schweißen“ um nichts anderes als um die Todesschweiße der 
Nephritiker handelt. Daß diese eine ganz besonders hohe 
Konzentration haben, kann nicht Wunder nehmen, da der ganze 
Körper ja mit harnfähigen Stoffen überladen ist. 

Weiterhin pflegt man darauf hinzuweisen, daß bei Urämischen 
die Haut häufig mit einem kühlen, klebrigen Schweiß beueckt ist, 
der einen mehr oder weniger deutlichen urinösen Geruch hat. In 
solchen Schweißen ist zweifellos mehr Harnstoff enthalten als in 
der Norm. Es fragt sich aber doch sehr, ob dieser vermehrte Harn¬ 
stoffgehalt des Schweißes der Ausdruck einer regulatorisch ein¬ 
setzenden Funktionssteigerung der Hautdrüsen ist, da in solchen 
Fällen auch das Sekret anderer Drüsen (Speichel-, Magen-, Darm- 

Deutsches Archiv f. klin. Med. 103 . Bd. 37 
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drüsen) den gleichen urinösen Geruch hat. Viel wahrscheinlicher 
ist es, daß die urinöse Beschaffenheit dieser Sekrete lediglich die 
passive Folge der Überladung des Körpers mit Harnbestandteilen 
ist und weiter nichts. 

Von verschiedenen Untersuchern ist es unternommen worden, 
diese erhöhte Konzentration des Schweißes bei Nephritikern, be¬ 
sonders Urämischen, zahlenmäßig festzulegen. 

Die Beurteilung dieser Resultate ist sehr erschwert, da die in 
der Literatur niedergelegten Werte für J, für den Gehalt an 
NaCl und N im Schweiß Gesunder außerordentlich differieren, 
es somit an geeigneten Vergleichswerten fehlt. 

Darum ist es notwendig, durch näheres Eingehen auf die ver¬ 
wandten Methoden die brauchbaren von den unbrauchbaren Zahlen 
zu sondern und einen zuverlässigen Mittelwert der Schweißkonzen¬ 
tration Gesunder aufzustellen. 

Nach den mir zugänglichen Arbeiten sind vier Methoden verwandt 
w orden: 

Methode I: Sammlung des bei Schwitzprozeduren offen am Körper 
herunterlaufenden Schweißes in untergestellten Schalen oder auf Gummi¬ 
unterlagen. Sodann Bestimmung der festen Bestandteile, berechnet auf 
100 g Flüssigkeit (Leube(19), Brieger und Diese eihorst (4), 
B e n d i x (3)). 

Methode II: Sammlung des von einer Extremität abgesonderten 
Schweißes in einem um dieselbe gelegten Gummibeutel (S chotti n (27) , 
Strauß (30 u. 31), Brieger und Diesselhorst, Kövesi und 
R o t h - S c h u 1 z (18)). 

Methode III: Sammlung des bei Schwitzprozeduren gewonnenen, 
am ganzen Körper ausgeschiedenen Schweißes in dicht schließender, die 
Wasserverdunstung verhindernder Einpackung (Brieger und Diessel¬ 
horst). 

Methode IV: Sammlung der in 24 Stunden abgesonderten festen 
Bestandteile in eigens dazu präparierter Wäsche, Extraktion derselben mit 
destilliertem Wasser, Einengung, Bestimmung der festen Bestandteile in g 
pro 24 Stunden. 

Methode I liefert, wie Brieger und Diesselhorst 1 ) fest¬ 
stellten, durchschnittlich viel zu hohe Werte, da das vom Körper 
herunterlaufende Schweißwasser zu einem nicht kontrollierbaren 
Teile verdunsten kann. Der Schweiß erhält so durch Wasserver¬ 
dunstung eine höhere Konzentration, als er sie bei der Ausscheidung 
besitzt. Es sind deshalb sämtliche auf diese Weise gewonnenen 
Werte zum mindesten mit Vorsicht zu gebrauchen; sie sind kaum 


1) Zweite Arbeit Nr. 4 Heft 24. 
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untereinander, noch weniger aber mit Zahlen zu vergleichen, die 
nach einer anderen Methode erhalten wurden. 

Methode II, Sammlung des Schweißes in luftdicht abschließender 
Umhüllung, liefert brauchbare Werte. Es ist durch Schottin, 
der nach dieser Methode Arm- und Fußschweiß gesondert unter¬ 
suchte, nachgewiesen worden, daß der von beiden Extremitäten ab¬ 
gesonderte Schweiß in seinem Prozentgehalt an festen Bestand¬ 
teilen nur um ein Geringes schwankt. Hierher gehören die J- und 
NaCl-Werte von Ardin-Delteil, Cramer, Strauß und 
Brieger-Diesselhorst. Die Resultate dieser Untersucher seien 
in folgender Übersicht zusammengestellt. 

Methode H. Gesunde. 



J 

NaCl 

Ardin-Delteil 

— 2,237° C 

— 

Cramer 

— 

0,38 % 

Strauß 

— 0,370° C 

0,29 % 

Brieger-Diesselhorst 

— 0,319° C 

0,33% 

Im Mittel 

— 0,31 ° C 

0,33 % 


Der Methode III bedienten sich Brieger und Diesselhorst 
in ihrer zweiten Arbeit. Sie fanden als Mittel von 6 Versuchen 
an 3 Nichtnephritikern 

^ = 0,33°C, NaCl = 0,38 %. 

Die beiden letzten Methoden geben somit gut übereinstimmende 
Mittelwerte. 

Diesen Zahlen für die Schweißkonzentration Gesunder seien 
die zum Teil von denselben Untersuchen! gefundenen Werte bei 
Nephritis gegenübergestellt. 

Werte bei Nephritis nach Methode II und III. 

J NaCl 

Strauß — 0,44° C 0,41% 

Bendix_ —0,31° C _ — 

Im Mittel — 0,38 0 C 0,41 % 

Die Werte für J und NaCl bei K ö v e s i und R o t h - S c h u 1 z (18) 
können nicht in die Tabelle aufgenommen werden, da sich aus 
ihnen ein Mittelwert nicht berechnen läßt. Sie fanden für ^ 
Zahlen zwischen —0.40 und —0,60, für NaCl zwischen 0,09% 
und 0,56%. 

Aus demselben Grunde bedürfen die in der Literatur nieder¬ 
gelegten N-Werte einer gesonderten Besprechung. Es sind eine 
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ganze Reihe von Angaben über die N-Ausscheidung vorhanden, 
doch müssen die meisten leider ausscheiden, da sie nach Methode I 
gewonnen wurden. Nach Methode II arbeiteten nur v. Noorden. 
Strauß und Kövesi u. Roth-Schulz. In der folgenden 
Tabelle seien die Strauß’sehen Werte bei Gesunden und bei 
Nierenkranken zusammengestellt Strauß untersuchte 24 Gesunde 
und 16 Nierenkranke. Um einen Vergleich zu ermöglichen, sind 
seine Angaben auf je 100 Versuchspersonen umgerechnet worden. 

N-Werte bei Strauß. 



Gesunde 

Nierenkranke 


von 100 

von 100 

Weniger als 0,1 °/ 0 

33 

6 

Zwischen 0,1 und 0,2 

60 

42 

Zwischen 0,2 und 0,3 

— 

42 

Maximalwert 

0,185»/, 

0,280% 


Kövesi und Roth-Schulz fanden einen noch höheren 
Maximalwert von 0,45 % bei Nephritikern, während die Zahlen von 
v. Noorden (0,03—0,05°/ 0 N) sogar unter dem Durchschnitt der 
Gesunden stehen. 

Es muß somit nach dem Vorstehenden als erwiesen angesehen 
werden, daß der durch Schwitzprozeduren gewonnene Schweiß von 
Nierenkranken im Durchschnitt eine höhere Konzentration hat. ab 
der Gesunder. Damit ist aber noch nichts über die in 24 Stunden 
unter physiologischen Bedingungen abgesonderte Menge fester Be¬ 
standteile gesagt. 

Es handelt sich bei der Frage nach einer vikariierenden Haut¬ 
tätigkeit um die Feststellung einer Arbeitsleistung der Haut, und 
eine solche wird nicht durch g pro ccm, sondern in g pro Sek 
ausgedriiekt. Zeitangaben fehlen aber in allen oben angeführten 
Versuchen vollständig. 

Somit müssen alle Versuche, die vorliegende Frage durch Auf¬ 
findung einer erhöhten Schweißkonzentration zu beantworten, ab 
ungeeignet betrachtet werden. 

Das einzige Untersuchungsverfahren, das hier Auskunft gebot 
kann, ist die IV. Methode, welche gestattet, die in 24 Stunden 
ausgeschiedene Menge fester Bestandteile direkt zu bestimmen 
Die Methode wurde von Argutinsky, (2) Cramer, io) Ei.jk- 
mann,(8) Schwenkenbecher und Spitta(28) mit verschiedenen 
kleinen Modifikationen benutzt und ihre Brauchbarkeit bewiesen. 

Argutinsky verfuhr folgendermaßen: Er ließ den zu seinen Yer- 
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suchen verwandten Flanellanzug, nach vorherigem gründlichen Auswaschen 
mit destilliertem Wasser, über Nacht in 1 °/ 00 oxalsaurem Wasser liegen. 
Das Extraktwasser ergab eingeengt nur 13 mg Stickstoff. Es war also 
möglich, Wäsche so gut wie N-frei zu bekommen. 

Während Argutinsky seine Versuchswäsche nur durch Extraktion 
mit kaltem Wasser CI- und N-frei zu bekommen suchte, ist in den anderen 
Untersuchungen die Wäsche vor nnd nach dem Versuch dreimal mit 
destilliertem Wasser ausgekocht worden, was die Genauigkeit der Methode 
erhöht, aber gegen das Verfahren von Argutinsky nur eine Differenz 
in der zweiten Dezimale zur Folge hat. 

Cr am er, ebenso Schwenkenbecher und Spitta geben Werte 
für die N- und NaCl-Ausscheidung in der Ruhe, Cr am er und Argu¬ 
tinsky bei mehr oder weniger starker Körperbewegung; die Maximal¬ 
werte finden sich bei Eijkmann, der in gleicher Weise die Zahlen bei 
starker Körperbewegung in den Tropen an Europäern feststellte. 

Cr am er fand durch Extraktion der Gesamtwäsche in einem Ver¬ 
suche an einem körperlich gesunden Geisteskranken bei Bettruhe 0,128 g 
N pro 24 Stunden. 

Schwenkenbecher und Spitta fanden bei Gesunden in ab¬ 
soluter Bettruhe im Mittel 0,3 g N und 0,3 NaCl in 24 Stunden. 

Die Werte von Argutinsky können leider nur mit Einschränkung 
verwendet werden, denn er trug den salzfreien Anzug nur höchstens 
12 Stunden, von denen 7 auf einen angestrengten Spaziergang kamen, 
so daß eine Umrechnung auf die Tagesgröße unstatthaft ist. Zudem ver¬ 
nachlässigte er, außer in seinem dritten Versuch, den am Körper haften¬ 
bleibenden Schweiß, der in diesem dritten Versuch l j b der Gesamtmenge 
betrug. 

Eijkmann fand bei leichter Arbeit in den Tropen in seiner Wäsche 
1,0—1,5 g N, während sich bei vollkommener Ruhe 0,222 g pro 24 Stunden 
ergaben. 

Cramer verwandte in der Mehrzahl seiner Versuche eine Modifika¬ 
tion der Methode. Er berechnete die in den einzelnen Kleidungsstücken 
abgelagerten Schweißbestandteile gesondert und fand so gewisse Ver¬ 
hältniszahlen. Es ist dann 

die im Hemd gefundene Chlormenge mit 3,07, 
die in Hemd und Hosen mit 2,09, 

die in den Socken mit 3,80 

zu multiplizieren, um die von der gesamten Körperoberfläche gebildete 
Chlormenge zu finden. So brauchbar diese Methode ist, solange es sich 
um Vergleichswerte bei ein und derselben Person handelt, so unstatthaft 
ist es, die Tagesmenge bei verschiedenen Personen auf diese Weise er¬ 
mitteln zu wollen. 

Ich habe nun, gestützt auf die von Schwenkenbecher u. 
Spitta bereits an Kranken verwandte Methode IV, versucht, bei 
einer Reihe von Nierenkranken die pro Tag durch die Haut wan¬ 
dernde NaCl- und N-Menge zu bestimmen. Auf eine Vermehrung 
dieser Substanzen kommt es zweifellos in erster Linie an, wenn 
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überhaupt die Schweißdrüsen bei Nierenkranken eine, die er¬ 
krankten Organe entlastende Funktion ausüben. 

Da die Versuchsanordnung eine gewisse Technik verlangt, da 
zudem meine Methode in Einzelheiten von der Schwenken¬ 
becher u. Spitta’schen ab weicht, sei im folgenden der Ver¬ 
suchsgang kurz geschildert. 


Methode. 

Die Versuchsperson erhält zunächst ein Reinigungsbad. Nach dem 
Abtrocknen wird die Haut eines jeden Körperteiles für sich zuerst mit 
Alkohol, dann mit warmem destillierten Wasser und zuletzt trocken ab¬ 
gerieben. Die hierzu verwandten Tücher müssen CI- und N-frei sein. 
Um ein Abtropfen, wie es bei den früher verwandten Abwaschungen 
vorkam, zu vermeiden, habe ich an Stelle der Abwaschungen Abreibungen 
mit alkohol- und wasserfeuchten Tüchern verwendet. Ich legte besonders 
Gewicht darauf, daß die auf die Haut gebrachte Flüssigkeit niemals 
darauf eintrocknete, sondern mit einem trockenen Tuche abgerieben wurde. 

Nach der Abwaschung wurde die Versuchsperson mit salzfreiem 
Leinenhemd, Leinenunterhose und Leinenstrümpfen bekleidet Ob Leinen 
oder Baumwolle verwandt wird, ist irrelevant, da nach den Cr am er¬ 
sehen Versuchen Leinen und Baumwolle dieselbe Absorptionsfähigkeit 
haben; Wolle darf dagegen nicht benutzt werden, da sie einen großen 
Teil der aufgesaugten Bestandteile hindurchwandern läßt. 

Sämtliche Versuchspersonen müssen absolute Bettruhe einhalten. 

Um etwa durchwandernde Schweiß bestand teile zu sammeln, wurde 
die Wolldecke mit einem chlorfreien Bettuch überzogen und an Stelle 
des Bettuches eine das ganze Bett bedeckende, abwaschbare Gummiunter¬ 
lage benutzt, die vor und nach dem Versuch mit heißem destillierten 
Wasser abgewaschen und trocken nachgerieben wurde. 

Die Wäschestücke kamen nach dem Versuch in einen großen, gut 
emaillierten Kochtopf, in dem etwa 8 1 destilliertes Wasser vorgewärmt 
wurden. Das Wasser muß, um einem Entweichen von Ammoniak vor¬ 
zubeugen, mit einigen Tropfen chlorfreier Essigsäure *) angesäuert sein. 

Darauf wurde 10 Minuten gekocht. Das heiße Wasser kam sodann 
durch eine Hebervorrichtung in eine große flache Schale und wurde dort 
eingedampft. Die Wäsche wurde, nachdem sie abgekühlt war, nach etwa 
2 Stunden mit frisch gewaschenen Händen sorgfältig ohne Verlust aus- 
gerungen und dann von neuem ausgekocht, im ganzen dreimal. 

Das Verdampfen der großen Wassermengen bietet, wenn man nicht 
einen Verdampfungsapparat zur Verfügung hat, große praktische Schwierig¬ 
keiten. Ich habe es auf die verschiedenste Weise versucht, bis ich mir 
in einer Modifikation des dem Chemiker wohlbekannten Filtrierapparate> 

1) Essigsäure wurde deshalb gewählt, weil sich bei Schwefelsäurezusatz 
ein starker Niederschlag von CaS0 4 bildete, der sehr störend war. Es war nicht 
möglich, unsere im kalkreichen Frankfurter Wasser gewaschene Wäsche durch 
dreimaliges Auskochen in destilliertem Wasser kalkfrei zu machen. 
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von Berzelius einen zuverlässig-automatisch arbeitenden Apparat her- 
'Stellte. 

Bis dahin hatte ich eine Reihe von Versuchen dadurch verloren, 
<laß mir das Wasser zu weit eindampfte und schließlich der Trocken¬ 
rückstand verbrannte. 

Auch die ausschließliche Verdampfung im Vakuum hat sich nicht 
bewährt. Es war mir unmöglich, in einem großen 10 Liter-Kolben bei 
80 Grad unter stärkstem Vakuum mehr als 2 Liter pro Stunde zu ver¬ 
dampfen. 

Das Prinzip meiner VerdampfungsVorrichtung ist, die Flüssigkeit in 
«der Abdampfpfanne stets auf gleicher Höhe zu halten. Nur so ließen 
^sich auch die außerordentlich fest haftenden Absatzringe vermeiden. 

Ein großer 10 Liter-Kolben wird, mit einem dreifach durchbohrten 
-Gummistopfen verschlossen, umgekehrt auf einen Dreifuß gestellt. Ein 
oben zu feiner Spitze ausgezogenes, unten mit Hahn verschließbares 
Glasrohr wird bis auf den Boden des Kolbens durchgeführt, ln die 
beiden anderen Öffnungen wird je ein, den Stopfen nach oben und unten 
nur wenig überragendes Glasrohr eingeführt. An das eine kommt ein 
langer Gummischlauch, der am anderen Ende mit Glasheber montiert ist ; 
«er ist mit einer Klemme verschließbar. An das andere Glasrohr wird 
«durch Gummizwischenstück ein etwa 20 cm langes, gleichweites Glasrohr 
angeschlossen, das auf den Rand der Verdampfungspfanne derart aufge¬ 
legt wird, daß die Mündung des Rohres etwa 2 cm über den Boden 
der Pfanne zu liegen kommt. Die nachfolgende Skizze möge den Apparat 
«erklären. 

Solange das Ausflußrohr in die Flüssigkeit der Abdampfpfanne ein¬ 
taucht, kann aus dem Kolben kein Wasser in die Pfanne nachfließen, 
da nirgends Luft eintreten kann und das entstehende Vakuum die Flüssig¬ 
keit zurückhält. Sowie jedoch durch Abdampfen der Flüssigkeitsspiegel 
unter das Niveau der Ausflußöffnung sinkt, tritt Luft in diese ein und 
«es fließt so lange Wasser nach, bis die Ausflußöffnung wieder ganz in 
die Flüssigkeit eintaucht. 

Die Höhe des Flüssigkeitsspiegels schwankt auf diese Weise um 
«etwa 3 mm. 

Der Apparat arbeitet absolut zuverlässig und verdampft innerhalb 
2 Stunden, während derer er keinerlei Beaufsichtigung verlangt, das 
Wasser je einer Abkochung. Während so die erste Portion eingedampft 
wird, kühlt die Wäsche ab, wird ausgerungen und von neuem gekocht. 
Die Füllung des Kolbens geschieht auf einfache Weise, wie aus der 
Skizze hervorgeht: Das Ausflußrohr c wird mit der Klemme geschlossen, 
das Luftzuführungsrohr b und das Heberohr a geöffnet. 

Dabei ist nur zu beachten, daß man nicht vergessen darf, im rich¬ 
tigen Augenblick Luftzuführungs- und Heberohr wieder zu schließen. 

Nachdem die dritte Portion aus dem Füllkolben ausgelaufen war, 
wrurde das in der Pfanne stehende Wasser (etwa 4 1) mittels der Hebe¬ 
vorrichtung unter dreimaligem Nachspülen mit destilliertem Wasser in 
den aus dem Stativ entfernten Füllkoiben zurückgefüllt und auf dem 
Wasserbad unter Vakuum bei 80° auf 1 3 1 eingedampft. Die Ein¬ 
dampfung der 30 1 w ? ar so eine äußerst vorsichtige, weil das Absetzen 
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bis auf ein Minimum vermieden wurde und die letzte Einengung des kon¬ 
zentrierten Extrakts unter Vakuum geschah. Dabei war sie doch so 
schnell, daß das Abkochen der Wäsche, Ausringen, Verdampfen ins¬ 
gesamt nicht mehr als 10 Stunden in Anspruch nahm, während welcher 
Zeit außer zum Neufüllen des Kolbens keine Beaufsichtigung nötig ist. 


A Topf mit ausgekochter Wäsche 
und etwa 8 1 Waschwasser. 

B Ballon zur automatischen Fül¬ 
lung der Abdampfschale. 

a Hebevorrichtung zur Fül¬ 
lung des Ballons, 
b Luftzuführung, 
c Abflußrohr zur Abdampf¬ 
schale. 

C Abdarapfschale. 


Beim Einengen schon der ersten Portion, der die wässrig-alkoho¬ 
lische Flüssigkeit von der Abwaschung des Patienten nach dem Versuche 
beigefügt war, fiel der schon von Cr am er 1 ) erwähnte flockig braune 
Niederschlag aus. Er bestand aus Epithelien, Wäschefasern und ziemlich 
viel fettartigen, alkohol-ätherlöslichen Substanzen. 

Während der Abdampfung trat ein intensiver Geruch nach Schweiß 
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auf, zugleich schlugen sich an dem Ausflußrohr des Verdampfungs- 
apparates flüchtige Substanzen als ein harziger, dann erstarrender Belag 
nieder. Der gleiche Belag zeigte 9ich im Kolben beim Einengen unter 
Vakuum. 

Das auf 1 / 8 1 eingeengte, schmutzig-braune Extraktwasser wurde unter 
Vakuum durch aschefreies Filter filtriert. Es stellte dann eine völlig 
klare, wie heller Urin aussehende Flüssigkeit dar. Die auf dem Filter 
zurückbleibende filzige Hasse enthielt nicht unbeträchtliche Mengen N 
(bis 0,7 g), die offenbar von den bei kräftiger Abreibung losgeriebenen 
Epithelien herstammen. 

Den Filterrückstand habe ich stets vernachlässigt, auch auf die Ge¬ 
fahr hin, daß sich Eiweiß darin befinden könnte, denn Eiweiß ist wohl 
kaum als physiologisches Ausscheidungsprodukt der Schweißdrüsen an¬ 
zusehen. Es hätte vielmehr ebenso für sich bestimmt werden müssen, 
wie in eiweißhaltigen Harnen. 

Die weitere Verarbeitung geschah in der Weise, daß in einem Liter- 
Maßkolben der Extrakt auf 1 1 aufgefüllt, in ein großes Becherglas um¬ 
gegossen und aus diesem abpipettiert wurde. Je dreimal 50 ccm wurden 
zur Bestimmung des N nach Kjeldahl, je zweimal 100 ccm zur Koch¬ 
salztitration nach V o 1 h a r d verwandt. 

Dabei stellten sich neue Schwierigkeiten heraus. Die Kjeldahl- 
bestimmungen gaben zuerst sehr differente Werte, weil die große Flüssig¬ 
keitsmenge selbst bei vorsichtigstem Verbrennen ira Kolben in die Höhe 
stieg und sich am Glase absetzte. Es war wiederholtes Zurückspritzen 
und eine dreifache Kontrolle notwendig; dann erhielt ich Resultate von 
hinreichender Genauigkeit. 

Auch bei der Kochsalzbestimmung ergab sich eine Schwierigkeit* 
Nach dem Zusatz des Silbernitrats ( 1 / 10 No.) fiel das Chlorsilber nicht 
in Flocken aus, sondern blieb in der Flüssigkeit, die eine opalescierende, 
rötliche Farbe annahm, suspendiert. Diese wahrscheinlich durch die An¬ 
wesenheit von Kolloiden hervorgerufene Schwierigkeit ließ sich durch 
Kochen der Flüssigkeit mit wenigen Tropfen rauchender Salpetersäure 
umgehen. 

Die Chlorbestimmung gestaltete sich dann folgendermaßen: zweimal 
je 100 ccm Schweiß werden in entsprechende Bechergläser abpipettiert 
und nach Zusatz von je 10 Tropfen rauchender Salpetersäure auf etwa 
30 ccm eingedampft (auf Drahtnetz), sodann im 100 cm Maßkolben 
quantitativ übergefüllt und dann weiter nach Volhard verfahren. Ich 
habe auf diese Weise, obwohl ich die beiden Kontrollversuche verschieden 
stark eindampfte, sehr selten mehr als */ 2 Teilstrich Differenz in der 
Kontrolle erhalten. 

Die Versuchsperson lag in einem Zimmer für sich. Anfänglich 
wurde jeder Patient dreimal je 24 Stunden hintereinander in der Ver¬ 
suchswäsche belassen, später nur zweimal je 24 Stunden, so daß ich in 
der Mehrzahl der Fälle nur zwei Kontrollwerte habe. Einige Personen 
konnten wegen irgendwelcher Zwischenfälle (Ausbruch einer Urämie, Ein¬ 
tritt der Menstruation) nur einen Tag untersucht werden. 

Noch einer Tatsache sei unter Hinweis auf die nachstehende Tabelle 
vor Besprechung der einzelnen Fälle gedacht. Die zweiten Werte bei 
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derselben Person sind meist kleiner als die ersten; daß dies nicht auf 
einem Versuchsfehler, etwa der Verschiedenheit der verwandten 'Wäsche¬ 
garnituren beruht, geht daraus hervor, daß das Verhältnis von N zu XaCl 
in den differenten Versuchen ungefähr dasselbe ist. 

Ich führe die Differenz vielmehr darauf zurück, daß vor dem jedes¬ 
mal ersten Versuch der Patient ein Beinigungsbad erhielt, was am zweiten 
Versuchstag unterblieb. Ich meine daher, daß die größeren Werte auf 
Rechnung der diaphoretischen Wirkung des Bades zu setzen sind. Zweitens 
kam wohl auch dazu, daß der Versuch etwas Außergewöhnliches für den 
Patienten darstellte und so eine leichte Steigerung der Schweißsekretion 
durch psychische Momente hervorgerufen wurde. 

Klimatologische Faktoren habe ich vernachlässigt, weil geringe Tem¬ 
peraturschwankungen bei völliger Bettruhe im Zimmer nur eine geringe 
Rolle spielen. 

Das Resultat meiner Untersuchungen sei in der folgenden 
Tabelle zusammengefaßt. 


Tabelle. 


1 

1 

Durch die 

Durch die 

l 

Name 

Diagnose 

i 

Haut 

pro 24 Std. 
g N 

Haut 

| pro 24 Std. 
g NaCl 

1 

Bemerkungen 


a) Versuche ad Nephritikern. 


1. Reifen¬ 
stein 

Chron. Nephritis 

0,388 1 A o« 1 
0,316 J " 

! 0,281 1 0 25 
| 0,211 J 


2. Tater 

Chron. Nephritis 
Arteriosklerose 

i 

0,193 t a io 
0,182 j U ’ IW 

® 0 .« 


3. Welpe 

! 

j Chron. Nephritis 

0,168 \ q 
0,162) w » u 

o®». 2 » 


4. Kliehm 

i 

Nephritis chron. 
u. Lungentuberk. 

0,491 1 q jo 
0,856 ) 

0.328) 0 öl 
0,187) w »" 


5. Edel 1 

! 

Nephritis chron. 
interstitialis 

0,283 1 q oo 
0,148 J 

0,374 ) q n- 
0,164 J ' ) it 


6 . Rieseck 

Grauularatrophie ! 

I 

1 

0 . 220 ) | 
0.181 J 0,18 i 
0,157.1 

0,0821 

0,117 l0,10 
0,093 J 


7. Sauter 

Chron. interst. 
Nephritis mit 1 
akutem Nachschub 

°’“ 32 } 0,23 

0,1291 oi, 
0,082 J 011 


8 . Gasteier 

Nephritis interst. 

i 

i 

0.425 0,43 

i 

l 

i 

0,140 0,14 

Pat. ist leicht 
; urämisch. Abbruch 
des Versuchs w^een 
schwerer Urämie. 

9. Schäfer 

Chron. Nephritis 

0.238 1 q OO : 
0.210 

0,158 ) 0 
0.199 | U,IS 

Starke urämische 
Kopfschmerzen. 
Multiple Kratz- 
e lickte. 

10 . Stadtmann 

Bleiniere 

1 o 15 

0.126 1 U,l ° 

0.128 \ 0 , o 
0.117 1 Ul ‘ 
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Name 

1 

Diagnose 

Durch die 
Haut 

pro 24 Std. 
g N 

Durch die 
Haut 

pro 24 Std. 
g NaCl 

Bemerkungen 

11. Kraft 

12. Bolz 

Nephritis aknta 
haemorrhagica 

Nierentuberkulose 

0.378 \ 0 „ 
0,284 / Ü 

0 ,2° 7 1«.» 
0,132 j 0,16 

0,667 V a gj i 

0,562 / U ’® 1 , 

0,146 \ 0 i- 
0,123 / 018 


Im Mittel von 12 Versuchen an Nephritikern: 

X pro 24 Std. = 0,25 g 
NaGl pro 24 Std. = 0,20 g. 

bi Versuche an Nichtnephritikeru. 


13. Schmidt 

Abgelaiifeiie Pleuro- 
j pneumoüie 

1 

i 

0,224 
0,235 
0,229 
0,257 
0,229 J 

0,23 

0,187 i 

0,269 

0,140 

0,153 

0,2341 

14. Kraetzer 

Psychose 

0,308 

0,31 

0,15t 


Mittel: N = 0,25 g, NaCl = 0,19 g. 

c) Versuch an einem Kheumatiker. 

15. Wenzel Lumbago i 0.294 l AOO 1,02 , 

| 0,291 j , 0,85 / W ’” 3 ! 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, habe ich insgesamt 32 Ver¬ 
suche an 15 Patienten angestellt. Unter diesen 15 Personen waren 
12 Nierenkranke. Die übrigen 3 wurden nur deshalb zum Versuch 
herangezogen, damit ich Vergleichswerte hätte, denn ich glaubte 
mich nicht allein auf die von Schwenkenbecher und Spitta 
festgelegten Normalwerte stützen zu dürfen, da ja meine Methode 
von derjenigen der genannten Autoren in einigen Punkten abweicht. 

Auf diese kleinen Abweichungen in der Methode wird es auch 
zurückzuführen sein, daß meine Werte durchweg kleiner sind. Ich 
mache dafür speziell die Anordnung verantwortlich, daß ich statt 
eines Bettuches eine große Gummiunterlage verwandte. Das Lager 
wurde dadurch zweifellos kühler. In der Tat haben meine Patienten 
wiederholt geklagt, daß sie nachts etwas gefroren hätten. Im 
übrigen bedeutet diese Differenz mit den von Schwenkenbecher 
aufgestellten Werten nicht viel, da ich ja selbst zwei Gesunde unter 
denselben Bedingungen wie die Nierenkranken untersuchte. 

Unter meinen Kranken fehlen leider Nephritiker mit ausge¬ 
dehnten Ödemen. Zufälligerweise lagen bei allen Fällen derart 
irgendwelche Komplikationen vor, so daß es mir nicht möglich war. 
sie zum Versuch heranzuziehen. Doch glaube ich nicht, daß sich 
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bei ihnen wesentlich andere Verhältnisse gefunden hätten als in 
den hier untersuchten Fällen. 

Wie aus den Zahlen der Tabelle hervorgeht, kann die 
24 ständige Ausscheidung von N und NaCl durch die Haut vm 
Nephritikern nicht als erhöht bezeichnet werden. Selbst in den 
beiden Fällen, in denen urämische Symptome bestanden, war weder 
Stickstoff noch Kochsalz in abnorm großer Menge nachzu weisen. 

Die Durchschnittswerte von 24 Versuchen an 12 Nephritikern 
ergaben 0,25 g N und 0,20 g NaCl in 24 Stunden. In 6 Versuchen 
an 2 Gesunden fand ich im Mittel 0,25 g N und 0,19 g NaCl pro 
24 Stunden. Es zeigt sich somit eine geradezu vollständige t'ber- 
einstimmung. Merkwürdig ist, daß bei der akuten hämorrhagischen 
Nephritis (Versuchsperson 11) zweimal ein relativ hoher Koeh>alz- 
wert ermittelt wurde. Es muß dahingestellt bleiben, ob diese Ab¬ 
weichung von der Norm als etwas Besonderes anzusehen ist. Mit 
aller Vorsicht mag darauf hingewiesen werden, daß dieser Patient 
bis kurz vor dem Versuchstage stärkere Ödeme gehabt hatte, die 
vor und während des Versuches im Verschwinden begriffen waren. 

Weiter ist von Interesse das Resultat zweier Versuche au 
einem Rheumatiker (Versuch 15), der ursprünglich als normale Ver¬ 
suchsperson dem Experiment unterzogen wurde. Dieser Patient 
schied ebenfalls auffallend viel Kochsalz in 24 Stunden aus. Viel¬ 
leicht ist diese Steigerung der NaCl-Elimination die Folge einer 
längeren Salicylsäuremedikation, also eine spezifische Wirkung dieses 
Mittels. Möglicherweise steht sie auch mit dem rheumatischen 
Prozesse selber im Zusammenhang. Es sei an die Versuche von 
Strauß (30u.31) und Harnack (12)erinnert,die bei Rheumatikern 
einen abnorm tiefen Gefrierpunkt des Schweißes fanden. 

Zusammenfassung. 

Weder die „Harnschweiße“ noch die in einer Reihe von 
Nephritisfällen beobachtete Konzentrationssteigerung im Schweiß 
können zum Beweis für eine vikariierende Tätigkeit der Haut 
herangezogen werden, denn die Harnschweiße sind nichts anderes, 
als die Todesschweiße Nierenkranker, und eine erhöhte Konzentration 
des Schweißes besagt nichts über die Gesamtausscheidung in 
24 Stunden. Aus meinen Versuchen ergiebt sich, daß chronisch 
Nierenkranke, speziell Nierenkranke ohne Ödeme, auch Schrumpf¬ 
nierenkranke mit urämischen Symptomen, bei Bettruhe nicht mehr 
Stickstoff und Kochsalz durch die Haut in 24 Stunden ausscheiden 
als Gesunde unter gleichen Bedingungen. 
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Aus der medizio. Poliklinik in Jena 
(Direktor: Prof. Dr. Lommel). 

Wie verhält sich die „sogenannte Wachstnmshypertrophie 
des Herzens“ nnd die„juvenile Arteriosklerose“ im späteren 

Lebensalter? 

Von 

Dr. Alexander Faber, 

Assistenzarzt der Poliklinik. 

Auf Veranlassung von Herrn Prof. Lommel beschäftigte ich 
mich seit vorigem Jahr mit der Frage, inwieweit sich die sog. 
Wachstumshypertrophie des Herzens und die juvenile Arterio¬ 
sklerose im späteren Lebensalter wieder ausgleicht. Zur Beant¬ 
wortung dieser Frage war an der medizinischen Poliklinik in Jena 
Gelegenheit geboten, da hier seit etwa 1896 die jugendlichen 
Arbeiter der Firma Carl Zeiß jährlich zweimal auf ihren Ge¬ 
sundheitszustand untersucht wurden, und die grundlegende Arbeit 
von Krehl „über die sogenannte Wachstumshypertrophie des 
Herzens“ sich fast ausschließlich auf die von ihm (bis 1899) ge¬ 
machten Aufzeichnungen über jene jugendlichen Arbeiter bezog. 
An der Hand von Schulbeispielen in der Arbeit von Krehl, die 
unschwer in den vorhandenen Aufzeichnungen zu ermitteln waren, 
konnten jetzt — etwa 10 bis 12 Jahre nach der letzten Unter¬ 
suchung — eine Reihe Arbeiter bei Zeiß zur Nachuntersuchung 
veranlaßt werden. Die Resultate dieser Untersuchung liegen 
hier vor. *) 

Unter der sogenannten Wachstumshypertropbie des Herzens verstehen 
wir einen klinisch bereits wohlbekannten Symptomenkomplex, der im 
folgenden mit besonderer Berücksichtigung der Krehl’schen Arbeit kurz 
beschrieben werden soll. Ob es sich im pathologisch-anatomischen Sinne 
um wirkliche Hypertrophie des Herzens handelt — Sektionsbefunde liegen 
hierüber nicht vor — scheint nach röntgenologischen Untersuchungen 

1) Vortrag über einen Teil der Untersuchungen gehalten in der mediz. 
nuturwissenscb. Gesellseh. zu Jena am 28. Juli 1910. 
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zum mindesten zweifelhaft. Auch der Ausdruck „juvenile Arteriosklerose“, 
den die klinische Beobachtung gab, erscheint pathologisch • anatomisch 
betrachtet zu vielsagend. 

Bereits 1889 hatte S6e (cit. nach Krehl) angegeben, daß bei Kindern 
und jungen Leuten um die Pubertätszeit ganz besonders häufig Hyper* 
trophien und auch Erweiterungen der Herzkammern vorkämen, die Zu¬ 
sammenhängen mit der sprungweise erfolgenden Entwicklung des kind¬ 
lichen Herzens, sowie mit der bei Kindern besonders lebhaften Einwir¬ 
kung von Muskelbewegungen auf das Herz. 

Auch Romberg wies 1899 auf gelegentliche, bei jungen Leuten 
angetroffene Befunde hin, die recht unklar in ihrer Entstehung wären. 
Dabei richtete er — wohl als erster — sein Augenmerk besonders auch 
auf die Arterien. Er fand bei rigiden, aber nur mäßig oder wenig ge¬ 
spannten Arterien, bei normaler Herzgröße und reinen Herztönen einen 
hebenden Spitzenstoß, ohne daß Herzbeschwerden bestanden. Alkoholi- 
stische oder sexuelle Exzesse waren nicht vorausgegangen, schwere körper¬ 
liche Anstrengungen oft auch nicht nachweisbar. Zur Erklärung der 
Hypertrophie des linken Ventrikels meinte er, vielleicht eine Kombina» 
tion von Arteriosklerose mit abnormer Enge der Körperarterien heran¬ 
ziehen zu können. 

Krehl war es, der im Jahre 1901 den Ausdruck „sogenannte Wachs¬ 
tumshypertrophie des Herzens“ prägte und bei der ausführlichen Be¬ 
handlung dieses Themas auch die jugendliche Arteriosklerose mit ein- 
schloß. Bei den ca. 200 jugendlichen Zeißarbeitern zwischen dem 14* 
und 18. Lebensjahr, die er zweimal jährlich auf ihren Gesundheitszustand 
untersuchte, fand er, abgesehen von ausgesprochenen Herzfehlern, in 22 °/ 0 
aller Fälle jene leichteren Erscheinungen von seiten des Herzens, ferner 
manchmal Herzklopfen, Druck auf der Brütet und Kurzatmigkeit bei 
stärkeren Bewegungen. 

Die objektiv nachweisbaren Veränderungen des Herzens waren recht 
verschieden: einige Male Verbreiterung der relativen Herzdämpfung nach 
rechts (mit oder ohne Accentuation des zweiten Pulmonaltones), oft der 
relativen und absoluten nach links, während der Herzstoß dann außer¬ 
halb der Mammillarlinie zuweilen im 6. Interkostalraum gefunden wurde. 
Der Spitzenstoß war dabei entweder weich, ebenso wie die Arterien 
(Dilatationssymptome), oder hoch und hebend, nicht selten ohne gleich¬ 
zeitige Erweiterung des Herzens. Bei stärker erhöhter Resistenz des 
Spitzenstoßes trat meist auch Verstärkung des zweiten Aortentones (oft 
auch des zweiten Pulmonaltones) auf; vereinzelt war dieser sogar klingend. 
•— Systolische Geräusche an der Spitze oder im zweiten Interkostalraum 
links kamen zuweilen vor mit oder ohne Accentuation des zweiten Pul¬ 
monaltones. Jeder Herzteil wurde in der Mehrzahl der Fälle für sich 
allein verändert gefunden, doch kamen auch nicht selten Erscheinungen 
des linken mit solchen des rechten verbunden vor. Die Herzaktion war 
oft recht frequent, nur selten unregelmäßig und ungleichmäßig. Ver¬ 
langsamungen wurden nie beobachtet. Die Arterienwand wurde recht 
häufig auffallend gespannt gefunden; doch sogur bei geschlängelten Ar¬ 
terien mit Accentuation des zweiten Aortentones war der Puls manchmal 
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keineswegs abnorm hart. So schien Krehl zwischen Blutdruck und 
und Wandhärte der Arterien keine sichere Beziehung zu bestehen. 

Diese Erscheinungen an Herz und Gefäßen fanden sich — ohne 
Nephritis, ohne vorhergegangene Infektionskrankheiten, oder schwere 
Arbeit — häufig bei Leuten, bei denen die Untersuchung ein halbes 
Jahr vorher ganz normale Verhältnisse ergeben hatte. Die Dauer der 
Erscheinungen erstreckte sich meistens nur bis höchstens auf ein paar 
Jahre (s. u.). — Zur Ätiologie seiner Befunde meinte Krehl, in einem 
Teil der Fälle lägen wohl noch kindliche Verhältnisse des Herzens vor 
— also relativ große Herzdämpfung, Herzstoß außerhalb der Mammillar- 
linie — zeitweilig bildeten sich diese Verhältnisse erst in einem so späten 
Lebensalter wie hier (zwischen 14 und 18 Jahren) zurück. In einem 
weiteren Teil kämen einfache Dilatationen der rechten oder linken Kammer 
in Betracht, die bei jugendlichen Individuen leicht entstünden und sich 
ebenso leicht wieder zurückbildeten. 

Aber bei einer Gruppe von Fällen müßte es sich doch um eine 
besondere Funktionsstörung einzelner Teile des Herzens handeln. Die 
systolischen Geräusche ohne Dilatationen, die später wieder vollständig 
verschwanden, wären auf muskuläre Mitral-Insufficienzen zurückzuführen. 
Ob bei der verstärkten Kontraktion des linken Ventrikels (accentuierter 
zweiter Aortenton, hebender Spitzenstoß) die Muskulatur bereits hyper¬ 
trophisch geworden wäre, könnte ohne Sektionsbefund nicht entschieden 
werden. Den Grund zu dieser verstärkten Kontraktion suchte Krehl 
nicht in den häufig auffallend gespannten Arterien (oft ohne Blutdruck- 
Erhöhung!). So kam er dazu, die Spannung der Arterienwände und die 
verstärkte Tätigkeit des linken Ventrikels für koordinierte Reiz- 
Erscheinungen anzusehen, wobei er als Reize die gewöhnlichen An¬ 
forderungen des Lebens bei diesen jungen wachsenden Menschen als aus¬ 
reichend hielt. Freilich könnte auch „ein dem Wachstum des ganzen 
Körpers nicht entsprechend folgendes Herz . . . Schwierigkeiten bei seiner 
Tätigkeit erfahren . . . und mancherlei eigentümliche Veränderungen für 
Aktion und Größe durchaus verständlich machen 44 . 

Diese von Krehl angedeutete Möglichkeit, daß durch Inkongruenz 
zwischen Ausbildung des Thorax und des Herzens Anomalien der Herz¬ 
größe vorgetäuscht werden könnten, fand ihre Bestätigung in Arbeiten 
von Kraus und von Lommel. 

Kraus (cit. nach Lommel) fand in dem lang gebauten, engen 
und relativ tiefen Thorax der Engbrüstigen das oft hypoplastische Herz 
in Form und Stellung des Tropfenherzens, das aber durch die Thorax¬ 
anomalie bei einigermaßen normaler Größe vielfach eine Vergrößerung 
vortäuschte. Da auch ein hebender Spitzenstoß außerhalb der Mammillar- 
linie häufig gefunden wurde, so kamen Erscheinungen der sog. Wachs¬ 
tumshypertrophie des Herzens zustande. Einen Teil dieser Fälle hielt 
Kraus für zusammengehörig mit dem schwachen Herzen der Eng¬ 
brüstigen, deren „ Wachstums Verschiebung 44 durch Nachholen des zurück, 
gebliebenen Teiles sich oft auswüchse zu völliger „Kompositionsharmonie“. 

An demselben Material wie Krehl, an 30 jugendlichen Zeißarbeitern 
mit den Symptomen der typischen Wachstumshypertrophie des Herzens 
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(erregter hebender Spitzenstoß, Accentuation der Diastole, Unreinheit der 
Systole, gespannte starre Arterien) konnte Lomrael durch teleröntgo- 
graphische Bestimmung der Herzgröße nachweisen, „daß die Erschei¬ 
nungen der „Wachstumshypertrophie“ vielfach sich nicht an großen, in 
der Entwicklung vorauseilenden Herzen abspielen, sondern im Gegenteil 
an Herzen, die für die allgemeine Körperentwicklung * eher als klein gelten 
müssen“. Es zeigte sich nämlich, daß die gefundene Herzgröße (bei 
einem Altersmittel von 15,3 Jahren) den als Norm aufgestellten Zahlen 
entsprach, eher noch hinter ihnen zurückblieb, „also mindestens nicht auf 
ein hypertrophisches Organ hindeutete“. 

Schon 1903 hatte Lommel in seinen Untersuchungen über Pubertäts¬ 
albuminurie an 587 jugendlichen Zeißarbeitern auf das häufige Zusammen¬ 
treffen der „Wachstumshypertropbie“ und der Gefäßstörungen mit der 
Albuminurie hingewiesen. Lommel setzte beide Erscheinungen als 
Zeichen von Entwicklungsstörungen in Parallele. 

Matth es stellte über das Verhalten des Blutdrucks bei denselben 
jungen Leuten mit Pubertätsalbuminurie und Pubertätsstörungen des Zir¬ 
kulationsapparates Untersuchungen an. Er fand in weitaus der Mehrzahl 
der Fälle (in 14 von 21) einen normalen oder eher etwas niedrigen Blut¬ 
druck — unter 120 mm Hg. In den wenigen Fällen, in denen eine Er¬ 
höhung beobachtet wurde, war dieselbe stets eine geringfügige und blieb 
unter 140 mm Hg. Dieser Befund steht im Gegensatz zu dem von 
Homberg, der bei jungen Leuten zwischen 15 und 25 Jahren mit 
dickwandigen Arterien einen Blutdruck beobachtete, der sich oft an der 
oberen Grenze der Norm oder etwas darüber bewegte. Nach einigen 
Sektionsbefunden von Fraentzel glaubte Homberg hier an eine 
eigentliche Arteriosklerose jugendlicher Individuen, meinte aber, „viel¬ 
leicht ist mit zunehmender Kenntnis des Krankheitsbildes diese Bezeich¬ 
nung aufzugeben“ — und äußerte sich später, es könnte sich hier wohl 
auch um eine Spannungszunahme und Verdickung der Arterienmuskulatur 
handeln. 

Eine Arbeit aus der Romb erg’schen Klinik konnte diesen letzten 
Gedanken durch ein größeres Sektionsmaterial stützen. Fischer und 
Schlayer fanden bei a / 4 aller Fälle (75), daß Arterien, die im Leben 
stark verdickt erschienen, keine oder nur minimale Intimaverdickung 
hatten. Eine Mediaverkalkung wurde in 75 Fällen nur zweimal gefunden, 
so daß auch diese als ätiologischer Faktor bei der Fühlbarkeit der Arterien¬ 
wand nicht in Betracht kam. In 8 Fällen von juveniler Arteriosklerose, 
von auffälliger Dickwandigkeit der Arterien bei Individuen im Pubertäts¬ 
alter und den anschließenden Perioden (nach der Definition von Rom¬ 
berg), fanden Fischer u. Schlayer keine anatomische Sklerose der 
Arterien. „Allem nach muß die Erklärung der Dickwandigkeit über¬ 
wiegend in funktionellen, anatomisch zunächst nicht greifbaren Verände¬ 
rungen der Media gesucht werden. 44 Diese Veränderungen gingen einher 
mit einer Verminderung der Funktionstüchtigkeit der Arterien, die sich 
also in funktioneller Hinsicht genau so wie sklerosierte Arterien ver¬ 
hielten (entsprechend Untersuchungen von Romberg, Otfried Müller 
und Schlayer). Vielleicht handelte es sich hier um Frühzustände der 
eigentlichen Arteriosklerose. — Ausgenommen von dieser juvenilen Ar- 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 103 . Bd. 38 
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teriosklerose wären die „jugendlichen Vasomotoriker“, deren Arterie 
ebenso vorzüglich wie die der Schrumpfnierenkranken reagierten. 

Wieder im Gegensatz zu diesen Befunden und Anschauungen von 
Fischer u. Schlayer stehen die von Wo 1 kow (cit. nach Lomraelj, 
Er hob bei der „juvenilen Arterieninduration“ als anatomisch nachweis¬ 
bare Veränderungen muskuläre und teilweise auch elastische Hypertrophie 
der Gefäßwand hervor. Die Mehrzahl der Kranken gehörte dem Bilde 
des Status gracilis an: Große Körperlänge (mit unregelmäßigem Ver¬ 
halten der moduli), hoher und schmaler Brustkorb, langer Hals, lause 
obere Extremitäten, dünne Finger; Anwesenheit von verschiedenen dr- 
generativen Zügen. Außerdem fänden sich häufig mangelhafte Entwick¬ 
lung der Genitalien, auch viszerale Ptosen. Diese kongenitale Minder¬ 
wertigkeit des Gesaratorganismus zeigte sich nach Wolkow auch darin, 
daß die juvenile Arteriosklerose sehr häufig mit der sog. kardioarterialen 
Hypoplasie und besonders mit der Enge der Aorta zusaramentraf. Es 
war dem Autor „beinahe unfehlbar gelungen, auf Grund von Anwesen¬ 
heit des . . . Status gracilis mit Arterienrigidität bei juvenilen Subjekten 
die Aortenenge richtig (unter Sektionskontrolle) zu diagnostizieren“. 

Auf die Frage, ob überhaupt die allgemeine Enge der Aorta 
(Meckel, Rokitanski, Virchow) Kreislaufstörungen verursachen 
kann, auf Straßburger’s ablehnende und Strauß’ zustimmende Mei¬ 
nung, kann nicht näher eingegangen werden. Dagegen ist noch als recht 
bemerkenswert die Ähnlichkeit der neurasthenischen Herzaffektion — be¬ 
sonders bei jugendlichen Masturbanten — mit dem Bilde der sog. 
Wachstumshypertrophie des Herzens hervorzuheben. Auf die Beziehungen 
zur Pnbertät8albuminurie wurde bereits hingewiesen. 

Wie verhält sich nun die sog. Wachtstumshypertrophie des Herzens 
und die juvenile Arteriosklerose im späteren Lebensalter? Krehl 
standen Beobachtungen über einige Jahre hindurch zur Verfügung. Er 
sagte, die Dauer der Erscheinungen betrug in manchen Fällen nur ein 
halbes Jahr, meistens aber länger — 1 bis 2 Jahre. In der Regel bildete 
sich auch dann noch alles zurück, und zwar wurde meistens zuerst die 
Herzgröße normal, während die Verstärkung des zweiten Aortentones und 
des Spitzenstoßes am langsamsten verschwanden; „recht häufig waren 
diese auch noch vorhanden, als die Leute nach dem 18. Jahre aus der 
Untersuchung entlassen wurden“. Die Prognose dieser Herzaftektion 
wäre bei sicherer Abgrenzung gegen wirkliche krankhafte Muskelverände¬ 
rungen durchaus günstig. Im allgemeinen bestand die Anschauung, ciatf 
im späteren Lebensalter meist völlige „Kompositionsharmonie“ einträte. 
Hier setzen meine eigenen Untersuchungen ein. 

Aus den vorhandenen Aufzeichnungen von Krehl und Matthe* 
(1890—1901) über den Gesundheitszustand der oben erwähnten 
jugendlichen Zeißarbeiter wurden eine Reihe Fälle (53) heraus¬ 
gesucht, die die Zeichen der sog. Wachstumshypertrophie de> 
Herzens im Sinne Kr eh Ts aufwiesen; 30 dieser Leute konnten 
jetzt noch (nach 10 bis 12 Jahren) ermittelt werden. 

Der Gang der Untersuchung, die kurz nach Arbeitsseh luß 
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meist in der medizinischen Poliklinik vorgenommen wurde, war nacli 
einigen anamnestischen Fragen stets der folgende: Bestimmung der 
Herzdämpfungsfigur, der Lage und Beschaffenheit des Spitzen¬ 
stoßes, Untersuchung der Töne an Mitralis und Basis, der Be¬ 
schaffenheit der Arterienwand (Radialis und Brachialis), der Qualität 
■des Pulses und der Höhe des Blutdrucks (Riva-Rocci). Meist wurde 
der Betreffende auch im Liegen, häußg auch nach einigen Knie¬ 
beugen untersucht. Einige Male konnten orthodiagraphische Auf¬ 
nahmen des Herzens gewonnen werden. Verschiedentlich wurden 
meine Befunde von Herrn Prof. Lommel kontrolliert. 

Über die anamnestischen Erhebungen und den All¬ 
gemeinzustand ist im Vergleich mit früher zu sagen (s. Tabelle I): 
Bis auf einen arbeiteten diese 30 alle noch beiZeiß, die meisten 
als Optiker oder Mechaniker, einzelne als Tischler, Schlosser, 
Kontorist. Körperlich war die Arbeit nicht besonders anstrengend 
bei reichlicher Zeit zur Erholung. Es waren Leute im Alter von 
26 bis 30 Jahren, fast alle verheiratet, meist kräftig und in gutem 
Ernährungszustände. Allerdings waren die Arbeiter, bei denen 
früher (im Alter zwischen 14 und 18 Jahren) „zartgebaut“ oder 
„schwächlich“ notiert war, auch jetzt noch fast durchweg in der 
Entwicklung den anderen gegenüber zurückgeblieben. Beim Militär 
gedient hatten von den 30 nur 13; von den 17 Zurückgestellten 
wurden aber nur 2 des Herzens wegen vom Militärdienste befreit, 
2 Tauglichen später noch aus demselben Grunde Übungen erlassen. 
(Die Hälfte der übrigen Zurückgestellten waren Ersatzreservisten, 
die anderen aus verschiedenen Gründen — s. Tabelle — untaug¬ 
lich.) Von schweren Krankheiten waren die Leute inzwischen 
meist verschont geblieben (zweimal Pneumonie, je einmal Pleuritis, 
Appendicitis, Unterkieferphlegmone, Scharlach mit angeblich nach¬ 
folgender Herzerweiterung — jetzt nicht mehr feststellbar). Von 
früheren Krankheiten war in den vorhandenen Aufzeichnungen 
4 mal Masern, 3 mal Scharlach, je einmal Diphtheritis, Pleuritis, 
Appendicitis, Osteomyelitis und 3 mal Albuminurie bemerkt. — Von 
herzschädigenden Einwirkungen wurden jetzt in 3 Fällen über¬ 
triebene Sportleistungen beim Radfahren, Fußballspielen und hei 
Fußtouren genannt. 

Subjektive Herzbeschwerden, zeitweilig Herzklopfen, 
Stechen in der Herzgegend, Herzdruck gaben von den 30 auf Be¬ 
fragen 8 an; manche dieser Beschwerden* mögen die physiologische 
Breite kaum überschritten haben. Im Alter von 14—18 Jahren hatte 
nur einer (keiner von den 8) für kurze Zeit Herzbeschwerden gehabt. 

8b* 
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Tabelle I. Allgemein 


NflJYIP 

Beruf 

J 

Alter 


Allgem. Körperzustand 

Krankheiten 



früher ijetzt 

früher 

jetzt 

früher 

inzwk <:_£ 

1. 

D. C. 

Polierer 

15—18 1 

28 

i ~ 

sehr kräftig 

_ 


2. 

E. P. 

Mechaniker 

16—18 

29 

— 

— 

— 

— 

3. 

F. K. 

1 

Kontorist 

1 14-16' 

i 

27 

zart gebaut 

schwächlich 

Masern 

vor 1 1 Jlil.V 
Lnntrrü-;!: 

4. 

G. W. | 

Mechaniker 

15—16 ■ 

27 

— 

| leidl. kräftig 

Masern.Schar¬ 
lach, Pleuritis 

vor X J iL _- 
In fl firm 

5. 

G. 0. 

Mechaniker 
im Geschäft 
des Vaters 

1 15—16 

i j 

27 

i 

— I 

Masern 

1 

1 

6. 

H. C. j 

Teiler 

, 16—18 

1 1 

29 

schwächlich 

etwas mager 

Scharlach, 

skrophulüs 

! n.i*:L S/i. 
Herzcr^rr 

7. 

H. 0. ; 

1 

Optiker 

! 15-16, 

27; 

— 

— 1 

— 

i 

8. 

B. F. 1 

Optiker 

16-18 i 

1 i 

30 

klein, 

1 schwächlich 

i 

leidl. krärtig 

Appendicitis 

I Lu ft P ol 
1 kat-r. 

9. 

F. A. j 

i 

Optiker 

14—17 j 

28 

kräftig! 

i 

recht kräftig 

— 

| LutUvro: 
1 katarr: 

10. 

H. F. ' 

Optiker 

14—17 

28 

1 schwächlich 

leidl. kräftig 

— 

— 

11. 

H. A. 1 

Zentrierer j 

14—16 

27 

— 

— 

_ 

j _ 

12. 

H. B. j 

V 

! 

15-16 i 

; 

27 1 

— 

— 

— 

lei'.hTr 

Inriu^LZj 

13. 

H. G. 

Optiker 1 

i 

15-18 ' 

27 

i 

etwas mager 

i 

vor 5 .T.»o 
1 Lungei.ti: 

14. 

K. W. | 

i 

V 

16—18; 

28 

— 

1 _ 

— 

— 

15. 

M. 0. 

Optiker 

14—18 

26 

i 

i 

_ l 

1 

j — 

— 

1F». 

R. H. i 

* 

15—18 

28 

| 



— 

17. 

S. P. 

Mechaniker 

15—18 

30 


i 

etwas 

schwächlich 


— 

18. 

S. M. 

Optiker 

15—18 

i 

29 

— 

i - 

mehrmals 

Osteomyelitis 

— 

19. 

S. M. 

Mechaniker 

15—18 

28 

i — 

leidl. kräftig 

— 

— 

20. 

Sch. P. 

Optiker 

! 16—18 

30 

’ blaß 

— 

i 

— 

21. 

Sch. W. 

Schlosser 

; 16-18 

30 

— 

leidl. kräftig 

— 

— 

22. 

Sch. 0. 

Optiker 

14—18 

29 

| 

| 

• 

vor 8 

Plennti; 

23. 

Sch. P. 

Optiker 

15—18 

28 




_ 

24. 

Sch. E. 

Tischler 

15—18 

27 

blaß, später 

1 gesund 

— 

; — 

— 

25. 

Sch. A. 


15—18 

26 

blaÜ, etwas , 
eyanotisck. 
schlecht ge- i 
nährt 




26. 

Sch. F. 

Optiker 

15—18 

26 

— 

— 

— 

— 

27. 

T. 0. 

Optiker 

15—18 

28 

etwas blaß 

leidl. kräftig 

Masern, 

Scharlach 

— 

28. 

W. C. 

Arbeiter 

15-18 

27 , 

etwas blaß 

leidl. kräftig 

1 — 1 

— 

29. 

W. 

Mechaniker 

15—18 

27 

— 


Diphtheritis 

vor 2 Jaiv 
Appetnh.:-• 

30. 

W. 0. 

Arbeiter 

i 

15—18 

26 : 

sehr blaß, 
später gesund 

j 


vur 1 J tlr 
rnterkir'.fr 

phlirglLCLt 
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und Anamnestisches. 


Subj. Herzbeschwerden 

Militärtauglich 

Bemerkungen 

früher j 

jetzt 

_ 

_ 

nein (Anlage zum Bruch) 

_ 

— 

— 

ja - 

früher bei schnellem Laufen 

_ 


nein (allgem. Körperschwäche) 

Kurzatmigkeit, 
früher mehrmals geringe 

— 

— 

ja — 

Ei weiß Verluste. 

_ 

_ 

nein (Piattflüße) 

früher manchmal Eiweiß, 


zeitweilig Herz- 

nein (allgem. Körperschwäche) 

nie Zylinder. 

_ 

klopfen 

zeitweilig Herz- 

ja (von Reserveübung des Herzens 

_ 

— 

klopfen 

wegen befreit) 

nein (allgem. Körperschwäche) 


«Okt. 1897 

— 

nein (Bruch) 


Herzklopfen 

_ 

nein (allgem. Körperschwäche) 

eifriger Fußballspieler. 

— 

— 

4 Wochen (Bruch i 

— 

— 

— 

ja 

— 

_ 

bei Anstrengungen 

nein (allgem. Körperschwäche) 

—. 

_ 

leicht Herzklopfen 

nein (wegen des Herzens) 

früher „Mitr.-Ins.“, zuletzt 


Angst- und 

ja (von Übungen des Herzens 

nichts, damals übertrieben 
Rad gefahren. 


Schwindelgefühl, 
leicht Herzklopfen 
[zeitweiligStechen in 

wegen befreit) 

nein (allgem. Körperschwäche) 

1 


der Herzgegend 
ab u. zu Herzklopfen, 

nein (des Herzens wegen) 

| _ 

— 

bes. bei Aufregungen 

nein (Osteomyelitis tibiae) 

— 

— 

— 

nein (allgem. Körperschwäche) 

läuft bis 65 km pro die! 

— 

— 

ja - 

— 

— 

— 

ja, — 

— 

— 

vor 8 Wochen nach 

V* Jahr (starke Gewichtsabnahme) 

— 

— 

schw. Arbeit Herzkl. 

nein (Anlage zum Bruch) 

1 — 

— 

— 

ja — 

j — 

_ 

_ 

ja - 

früher bei schnellem Laufen 



ja — 

nein (allgem. Körperschwäche) 

Kurzatmigkeit, etwas 
Eiweiß. 

— 

— 

— 


beim Rauchen 

! ja 

ja — 

! _ 

— 

Herzdruck 

i ja — 

1 
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Ein Vergleich des objektiven Kreislaufbefundes voa 
früher mit dem jetzigen (s. Tab. II) brachte folgendes Ergebnis z 
Eine leichte Vergrößerung der Herzdämpfungsfigur war da¬ 
mals in 13 Fällen konstatiert worden, und zwar 8 mal eine schon 
bei der letzten Untersuchung vor ca. 10 Jahren nicht mehr nach¬ 
weisbare, 5 mal eine damals noch fortbestehende. Jetzt konnte 
nur noch aus der ersten Gruppe 1 Fall mit einer geringfügigen 
Verbreiterung nach rechts (Nr. 13), aus der zweiten 1 Fall mit 
einer solchen nach links (Nr. 15) festgestellt werden. 

Von zwei stärkeren früheren Vergrößerungen der Herz¬ 
dämpfungsfigur verschwand die eine (Nr. 10) im Laufe von 11 Jahren,, 
so daß auch orthodiagraphisch keine Vergrößerung mehr nachzu¬ 
weisen war, die andere (Nr. 17) blieb — auch mit leichten sub¬ 
jektiven Beschwerden — in demselben Umfange etwa bestehen. 

In 2 Fällen wurde jetzt eine Vergrößerung festgestellt, während 
früher normale Herzdämpfung gefunden war. Bei dem einen (Nr. 30> 
bestand zur Zeit nur eine leichte Verbreiterung nach rechts, bei 
dem anderen (Nr. 7) wurde eine Vergrößerung des Herzens (rechts- 
Mitte Sternum, links etwas außerhalb der Mammillarlinie) auch 
orthodiagraphisch festgestellt. Während also von 30 jungen Leuten 
im Alter zwischen 14 und 18 Jahren 15 mal eine Vergrößerung- 
der Herzdämpfungsfigur bemerkt war, zeigten jetzt aus demselben 
Kreis noch 5 (darunter 3 von den 15) eine Vergrößerung. Drei¬ 
mal wurde die Herzdämpfung jetzt eher etwas klein gefunden. I n 
derMehrzahl der Fälle verlor sich eine Vergrößerung 
der Herzdämpfungsfigur im Verlauf vonca. 10 Jahren,, 
oder trat, wenn schon verschwunden, im späteren 
Lebensalter nicht wieder auf. 

Der hohe und harte, oft auffallend hebende Spitzenstoß, 
der manchmal an normaler Stelle, manchmal im 6. Interkostalraum 
zu spüren war und zeitweilig mit epigastrischen Pulsationen ein¬ 
herging, war früher in 4 / 5 aller Fälle (24 von 30) notiert worden,, 
wovon etwa 2 / 8 (17) auch noch bei der letzten damaligen Unter¬ 
suchung. Jetzt konnte ein hoher und harter Spitzenstoß in 1 ! a 
aller Fälle (10 von 30) noch erhoben werden (und zwar in 9 Fällen, 
bei denen er früher schon bestanden hatte); auch epigastrische 
Pulsationen wurden 2mal beobachtet. Der hebende Spitzen¬ 
stoß verschwand demnach in über der Hälfte der 
Fälle im Verlauf von etwa 10 Jahren. 

Recht auffallend war der Vergleich der Befunde an der Mi¬ 
tralis. Unter Nichtberücksichtigung von 5 Fällen, bei denen 
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früher nicht ganz reiner oder dumpfer erster Mitralton notiert war, 
hatten damals nur 2 Fälle ein systolisches Geräusch an der Spitze 
(Nr. 24 und 30), das bereits bei der letzten Untersuchung vor 
10 Jahren verschwunden war. Jetzt fand sich (abgesehen von 8 mal 
dumpfer erster Mitralton) in 11 Fällen, z. T. allerdings erst, nach¬ 
dem ich die Betreffenden einige Kniebeugen hatte machen lassen, 
ein systolisches Geräusch; dieses war in 2 Fällen (Nr. 4 und 19) 
besonders deutlich. Von den beiden Fällen, die vor ca. 10 Jahren 
zeitweise an der Mitralis ein systolisches Geräusch besessen hatten, 
war dieses bei dem einen (Nr. 24) dauernd verschwunden, bei dem 
anderen im Liegen deutlich und laut nach einigen Kniebeugen. 
An der Mitralis traten demnach in etwa einem Drittel 
aller Fälle mehr oder minder deutliche systolische 
Geräusche auf, die vor etwa 10 Jahren nur ganz ver¬ 
einzelt beobachtet waren. 

An der Herzbasis war früher in 4 /b aller Fälle (24 von 30) 
vorübergehend oder (bei der letzten Untersuchung noch) andauernd 
ein Befund erhoben worden, der sich durch Accentuation des 
2. Aorten- oder Pulmonaltons, manchmal auch beider, seltener durch 
leise systolische Geräusche kennzeichnete. Bei der jetzigen Unter¬ 
suchung fand sich ein ähnlicher Befund bei etwa der gleichen An¬ 
zahl (23 von 30), wenn auch nicht durchgängig an denselben In¬ 
dividuen. Im einzelnen zeigte sich folgendes: In 5 Fällen ver¬ 
schwand der Befund an der Herzbasis, den zwei schon bei der 
letzten Untersuchung vor 10 Jahren nicht mehr aufgewiesen hatten; 
in weiteren 7 Fällen blieb der Befund etwa derselbe; in 12 Fällen 
trat der bei der letzten Untersuchung verschwundene Befund z. T. 
verstärkt wieder hervor; und in 4 Fällen wurden Accentuation 
der 2. Töne (darunter auch einmal unreine Systole) festgestellt, 
während früher nichts davon zu bemerken war. An der Herz¬ 
basis blieben demnach die Erscheinungen der sog. 
Wachstumshypertrophie des Herzens in etwa dem¬ 
selben Umfang wie früher bestehen. 

Die Arterien wurden früher in 7 Fällen (von 30) „hart* 4 
..entschieden hart“, oder „auffallend gespannt* 4 gefunden (abgesehen 
von einem Fall, bei dem „Puls ziemlich gespannt“ angegeben war). 
Vier ausgesprochenere Fälle fanden sich unter den 7, einmal w'urde 
..Arterien geschlängelt“ notiert (Nr. 23); doch war dieser Befund 
bei der letzten damaligen Untersuchung nicht mehr zu erheben, 
izuletzt nur 3 Fälle noch positiv). — Bei der jetzigen Untersuchung 
wurden statt 7 Fällen 17 (von 30), also mehr als die Häfte, mit 
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Tabelle II. Kreislauf- 

(Fixierung des Höhepunktes 


Name 

Herzdämpfung 

Spitzenstoß 

Mitralis 


früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

früher jetzt 

1. D. C. 

relative 
fingerbreit 
nach rechts 
vom rechten 
Sternalrand, 
zuletzt o.B. 




l 

1 

1 

j 

i 

2. E. P. 

absolute bis 
fast Mam- 
millarlinie, 
zuletzt o. B. 


hoch u. hart, 
fingerbreit 
außerhalb 
Mammillarl. 


— dumpfer 

, erster Ton 

f 

3. F. K. 



auffallend 
hoch u. hart, 
an normaler 
Stelle 

hebend, ver¬ 
breitert 

— leises systol. 

Geräusch, im 
Liegen 
stärker 

4. G. W. 



breit und 
hebend im 6. 
später im 5. 
Interkostair. 


— weiches 

. systol. Blasen 

5. G. 0. 

\ ! 


hoch u. auf¬ 
fallend hart, 
zuletzt o. B. 


— etw. dumpfer 

erster Ton 

6. H. C. 

1 

1 

1 

< 

1 

1 

1 

hoch u. hart 

| 

s 

hebend, 

epigastr. 

Pulsationen 

— etw. dumpfer 

' erster Ton 

7. H. 0. 

i 

absolute: 
rechts Mitte 
Sternum, 
links etwas 
außerhalb 
Mammillarl. 

auffallend 
hoch u. hart, i 
dicht außerhJ 
Mammillarl. 

i 

■ 

hebend, etw. 
außerhalb 
Mammillarl. 

1. Ton nicht 1. Ton dumpf, 
ganz rein nach Knie¬ 
beugen 
systol. Ger. 

8. B. F. 

— 

; 

1 

sehr kräftig 


— 1. Ton etw. 

dumpf, leicht 
! gespalten 

9. F. A. 1 

absolute 
nach links 
verbreitert, 
zuletzt o.B. 

1 

I 

auffallend 
stark, über 
Mammillarl. 
hinaus, zu¬ 
letzt o. B. 

1 

1 

1. Tou nicht leicht ge- 
rein, zn- spalten 

letzt o. B. 

10. H. F. 

Verbreite- ! 
rung nach 
links u. rechts 

1 

hoch u. resi¬ 
stent., finger¬ 
breit außerh. 

leicht hebend 

i 

1 i 

i 


Mammillarl. i 
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befund früher und jetzt. 

4er früheren Symptome.) 


Basis 

Arterienwand 

Puls 

Blut- 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

druck 

im2.Interkostalr. 
links neben dem 

1. Ton systol.Ger., 

2. Pulmonalton 
acc., zuletzt 

o. B. 


_ 

' 



135 

2. Aortenton acc., 
Töne rein, zu¬ 
letzt o. B. 

2. Aortenton acc. 

— 



(72) 

130 

icn 2. Interkostair. 
links neben dem 
1. Ton weiches 
systol. Geräusch 

systol. Geräusch, 
leichte Accent, 
der Diastole 



— 

ganz 
leicht un- 
regelm. 
(72) 

125 

im 2.Interkostalr. 

rechts leises, 
weiches systol. 
Geräusch 

im2.Interkostalr. 
links weiches 
diastolisches 
Geräusch 


ganz leicht 
rigide 

auffallend 
weich und 
klein 

regelm. 

(56) 

122 

2. Aortenton 
stark accent. 
zuletzt o. B. 

— 

— 

— 

— 

(60) 

130 

im2.Jnterkostalr. leises systol. Ger. 
links systol. Ger., über Pulmonalis, 
2. Töne sehr laut 2. Pulmonalton 
accent. 

geschlängelt rigide, leicht 
geschlängelt 

' 

hart 

(72) 

133 

2. Pulmonalton 
accent., zu¬ 
letzt o. B. 

2. Pulmonalton 
leicht acc. nach 
Kniebeugen 


rigide, leicht 
geschlängelt 


(60) 

I 

138 

i 

2. Aortenton 
accent. 

2. Töne lebhaft 
accent. 



i 

weich (68) 

110 


2. Töne bes. über 
Aorta accent. 

auffallend 
hart, zu¬ 
letzt nichts 

etwas rigide 


leicht 
irreg. ge- 
spanut 

(84j 

126 

2. Töne laut 


„entschieden 

härter“ 

rigide 

wechselnd, 
zuletzt hart 

(72) 

118 


i 
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Faber 


Name 

1 Herzdämpfung 

1 

Spitzenstoß i Mitralis 


früher 

jetzt 

früher 

jetzt : früher 

i 

jetzt 

11. H. A. 

geringe Ver¬ 
breiterung 
nach rechts 
und links | 

1 

1 

hoch u. auf¬ 
fallend hart 
i.Mammillarl. 

i 

l 

i 

i 

1. Ton dumpf, 
nach Knie¬ 
beugen 
systoL Ger. 

12. H. B. 

i 

i 

j 

" 

hoch n. hart, 
zuletzt o.B. 

1 

1 


1. Ton etwas 
dumpf 

1 

13. H. G. 

relative | 
fingerbr.nach 
rechts vom r.! 
Sternalrand, | 
zuletzt o.B. 

I 

absolute: 
nach rechts 
bis Mitte 
Sternum 

i 

i 

1 

i 

1 i 

hebend einw. — 

der Mam- 1 
millarlinie 

i 

1 i 

im Liegen n. 

nach Knie¬ 
beugen deutl. 
systol. Ger. 

14. K. W. 

Verbreite- ! 
rung nach 
rechts u.links, 
zuletzt o.B. { 

i 

kräftig, zu¬ 
letzt o. B. 

I 

1 1 

stark hebend' — 

; i 

i 

i 

l 1 

leises systol. 
Geräusch 

15. M. 0. 

Verbreite- ! 
rung nach ! 
links | 

1 

j 

wenig nach 
links ver¬ 
breitert 

bis in 6. Inter-1 
kostalraum ! 
ausgedehnte 
Pulsationen, 
später im 5. 
desgl. ; 

hebend im i — 

5. Inter- 

kostalraum, ! 1 

epigastr. | 

Pulsationen 

Spaltung des 
1. Tons 

16. R. H. 

I 


bis in 6. Inter*' 
kostalraum, 
epigastr. 
Pulsationen 

— i — : 

i 

nach Knie¬ 
bengen leises 
systol. Ger. 

17. S. P. 

i 

Verbreite- Verbreite¬ 
rung nach : rung nach 
links u. rechts links u. rechts 

— 

Querfinger — 

außerhalb 

Mammillarl. 

— 

18. S. M. | 

! 

absolute bis 
Maminillar]., 1 
relat. finger¬ 
breit nach 
rechts vom r. 
Sternalrand 

1 

~ I 

mittelhoch, 
hart 1 

— 1. Ton dumpf 1. Ton etwas 

1 dumpf 

1 

i 

! 

1!). g. P. 

Verbreite¬ 
rung nach , 
links u. rechts, 
zuletzt o.B. 


hoch u. hart, 
zuletzt o.B. 

stark hebend — 

einw. 31am- 
inillarl., Er¬ 
schütterung 
d. Brust wand 

systol. Ge¬ 
räusch 
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Basis 

Arterienwand 

Puls 

Blut- 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

druck 

1. Ton bes. rechts 
vom Sternum 
unrein, zuletzt 
o. B. 

leises systol. Ge¬ 
räusch, accent. 
2. Pulmonalton 

— 

ganz leicht 
rigide 

weich 

(84) 

126 

2. Aortenton 
acc., zuletzt 
o. B. 

2. Aortenton 
leicht accent., 
nach Kniebeugen 
über Pulmonali8 
leises systol. Ger. 

hart, zu¬ 
letzt o. B. 



(60) 

118 

zuletzt systol. 
Geräusch, 2. Pul¬ 
monalton zeit¬ 
weilig acc. 

systol. Geräusch, 
Acc. d. Diastole 


etwas rigide 


leicht 
irreg., ge¬ 
spannt 
(72) 

123 

im2.Interkostalr. 

links systol. 
Gerau sch, 2. Pul¬ 
monalton acc., 
zuletzt o. B. 

leises systol. Ge¬ 
räusch, accent. 
Diastole 

' 

etwas rigide 


(72) 

133 

systol. Geräusch, 
zuletzt o. B. 

i 

weiches systol. 
Geräusch über 
Pulmonalis, 

2. Aortenton 
accent. 

Gefäße ent¬ 
schieden 
etwas hart 

l 

rigide 

leicht irreg., 
zuletzt 
o. B. 

leicht 
irreg. (92) 

• 

124 

1 

i 

2. Töne, bes. 

2. Aortenton 
lebhaft accent. 

! 

I 

— 

klein, be¬ 
schleunigt, 
zieml. ge¬ 
spannt 

weich (72) 

126 

ira2.Interkostalr. 
links systol. Ger., 
2. Pulmonalton 
accent., zu¬ 
letzt o. B. 

leises systol. Ger. 
über Pulmonalis, 
2. Pulmonalton 
klappend 

i 

! 

1 



etw. ge¬ 
spannt 

(80) 

128 

neben dem l.Tou 
ein Geräusch , 


l 

_ t 

ganz leicht 
rigide 


1 (60) 

f 

142 

1 

! 

im 2.Interkostair. 
links systol. Ger.,! 
2. Pulmonalton 

lautes systol. 
Geräusch, ver- < 
stärkte Diastole 

— 

ganz leicht 
rigide 

i ~ 

leicht 
irreg. (88) 

135 


accent., zu¬ 
letzt o. B. 
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Name 

Herzdämpfung 

Spitzenstoß 

Mitralis 

früher j 

jetzt 

früher 

jetzt 

früher jetzt 


20. Sch. P. 

geringe Ver¬ 
breiterung 
nach links 
und rechts 

— 

kräftig im 5. 
Interkostair. 
etwas nach 
außen 

— 

— 

1. Ton etw. 
dumpf 

21. Sch. W. 



hoch und 
hebend, 
fingerbreit 
außerhalb 
Mammillarl. 


1. Ton laut 
u. klingend 


22. Sch. 0. 

leichte Ver¬ 
größerung, 
zuletzt o.B. 

— 

einmal auf¬ 
fallend hart 

— 

— 

1. Ton dumpf 

23. Sch. P. 

geringe Ver¬ 
breiterung 
nach rechts, 
zuletzt o. B. 

1 


auffallend 
resistent hoch 
und hart, 
zuletzt o.B. 



leises systol. 
Geräusch 

24. Sch. E. 

| 

etwas klein 

i 

— 

neben 1. Ton 
systol. Ge¬ 
räusch, zu- 
1 e t z t o. B. 

j 

25. Sch. A 

— 

etwas klein 

breit, mittel¬ 
hoch 

— 

1. Ton 
dumpf, zu¬ 
letzt o. B. 

1. Ton leicht 
gespalten 

26. Sch. F. 

✓ 


hoch u. hart, 
etwas über 
Mammillar- 
linie hinaus 

etwas hebend 

1 


27. T. 0. 

— 

— 

auffallend ^ 
breit, hoch 
und hebend 

— 

i J 

1 

1 

l 

— 

28. W. C. 

l 

etwas klein 

einmal breit 
und hebend 

breit u. stark 
hebend 

i 1 

etw. paukend, 
im Liegen 
leises systol. 
Geräusch 

29. W. C. 

absolute bis 
fast zur Mam- 
j millarlinie 


hoch u. hart 
im 4. dann 5. 
Interkostair., 
zuletzt o.B. 

1 



30. W. C. 

i 

etwas nach 
rechts ver¬ 
breitert 



blasendes 
systol. Ger., 
zuletzt 
o. B. 

1 

im Liegeu 
i systol. Ger., 
laut nach 
Kniebeugen 
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Basis 

Arterienwand 

Puls 

1 Blnt- 

früher 

jetzt 

früher 

jetzt 

früher 

1 

jetzt 

druck 

! 

systol. Geräusch 


— 

etwas rigide 

celer 

celer 

135 

— 

etwas accent. 
Diastole 

— 

1 

— 

sehr klein 

105 

— 

_ 

! 

i 

1 


(80) 

145 

im2.Interkostalr. 
links systol. Ger., 
2. Pulmonalton 
accent.. zu¬ 
letzt o. B. 

i Accent, der 
Diastole 

1 

entschieden 
rigide, ge¬ 
schlängelt, 
zuletzt o. B. 


etwas hart 

(52) 

1 

125 

2. Aortenton 
etwas accent. u. 
klingend, zn- | 

letzt o. B. 1 

| 

2. Aortenton 
leicht accent. 


rigide 

i 

1 

leicht 
irreg. (80) 

130 

2. Pulmonalton 
etwas accent., 
zuletzt o. B. 

2. Aortenton 
leicht accent. 

auffallend 
gespannt, 
zuletzt o.B. 

etwas rigide 


(64) j 

! I 

! 

QO 

O 

2. Aortenton 
etwas accent. 

i 

Diastole accent., 
an Aorta 
klingend 


rigide 

i 

(96) 

143 

— 

i 

i 

— 

1 

100—120 

weich 

(100) 

128 

I 

Systole unrein, « 
Accent, d. 
Diastole i 

i 

etwas rigide 

— 

(100) 1 

120 

2. Tone auf¬ 
fallend laut 

! 

2. Töne etwas , 
klappend, bes. 

2. Pulmonalton 
im Liegen 

— 



leicht i 
irreg. (60) 

108 

weiches, dann 1 Unreinheit der 
blasendes systol Systole, 1 . Liegen 
Geräusch, zu- systol. Geräusch, 
letzt o. B. Diastole, bes. 

Pulmon. accent. 

1 

1 

1 ; 
i 

ganz leicht 
rigide 

! 

, 

i 

1 

leicht 
irreg. (76) 

140 
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rigiden Arterien gefunden, darunter freilich 6 „ganz leichte", 
weitere 5 „leichte“ und nur 6 ausgesprochenere Fälle. Zweimal 
wurde Arterien leicht geschlängelt notiert (Nr. 6 und 7), einmal 
war die Rigidität der Arterienwand besonders deutlich (Nr. 24). 
Nur 11 zeigten von den 30 weder früher noch jetzt rigide Ar¬ 
terien. Ein Nichtwiederauftreten einer schon bei der letzten Unter¬ 
suchung vor etwa 10 Jahren verlorenen Rigidität fand sich 2 mal 
(Nr. 12 und 23), in 2 weiteren Fällen zeigte sich die Rigidität 
schwächer, als sie früher zeitweise bestanden hatte (Nr. 9 und 25), 
in 3 Fällen trat die Rigidität jetzt im gleichen Maße oder ver¬ 
stärkt auf (Nr. 6, 10, 15), in 12 Fällen war die jetzige Rigidität 
früher nicht festgestellt worden; darunter befanden sich 3 jetzt 
bereits ausgesprochene Fälle (Nr. 7, 24, 26). DieRigidität der 
Arterienwand, die bei der sog. Wachstumshyper¬ 
trophie des Herzens in etwa 1 j i aller Fälle bestanden 
hatte, trat also nach 10—12 Jahren in über der Hälfte 
aller Fälle auf. 

Der Puls war früher 2 mal klein oder weich, 3 mal etwas 
hart oder gespannt gefunden; jetzt zeigte er sich 4 mal klein oder 
weich (besonders Nr. 21) und 3 mal etwas gespannt — stets in 
anderen Fällen als früher. Ein Fall verdiente die Bezeichnung 
„celer“ (Nr. 20) jetzt wie früher. In einem Fall (Nr. 27) war der 
Puls früher beschleunigt gefunden; mit Einschluß dieses Falles wurde 
der Puls jetzt 7 mal über 80, und darunter 4 mal über 90 notiert. 
Verlangsamung (unter 60) wurde jetzt in 2 Fällen (Nr. 4 und 23) fest¬ 
gestellt. Leichte Irregularität fand sich früher — vorübergehend — 
nur in einem Fall (Nr. 15), jetzt wurde sie 8 mal, also in etwa 
einem Viertel aller Fälle, bemerkt. Der Puls zeigte dem¬ 
nach, abgesehen von seltenen Fällen, indenen erklein 
oder gespannt war, in etwa der Hälfte aller Fälle 
ge ringe Gr ade von Irregularität oder Beschleun igung. 
oder (selten) Verlangsamung, während sich der¬ 
gleichen früher nur ganz vereinzelt gezeigt hatte. 

Der Blutdruck, über den von früher her keine Vergleichs¬ 
daten Vorlagen, zeigte meist normale Werte. Immerhin betrug er 
in 10 Fällen über 130 mm Hg, davon in 4 Fällen 140 oder darüber. 
Unter diesen 10 Fällen waren 8, bei denen die Arterien wand ver¬ 
schiedene Grade von Rigidität aufwies. Als niedrigster Blutdruck¬ 
wert wurde 105 verzeichnet (Nr. 21); der Puls war in diesem Falle 
als sehr klein notiert. Der Blutdruck zeigte also bei 
Leuten, die früher sog. Wachstumshypertrophie des 
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Herzens besessen hatten, nach etwa 10 Jahren einen 
etwas hohen mittleren Durchschnitt (127*/,) und über¬ 
schritt verschiedentlich die obere Grenze des Nor¬ 
malen. 

Zusammenfassend ergibt sich als Resultat meiner Unter¬ 
suchungen: Bei Arbeitern von etwa 28 Jahren in guten sozialen 
Verhältnissen, die vor 10—12 Jahren eine sog. Wachstumshyper¬ 
trophie des Herzens besessen hatten, zeigen sich in etwa der 
Fälle leichte subjektive Herzbeschwerden, die früher nur ganz 
vereinzelt auftraten; ein geringer Prozentsatz dieser Leute (4 von 30) 
wird des Herzens wegen vom Militärdienst oder von einzelnen 
Übungen befreit. In der Mehrzahl der Fälle (etwa */ 8 ) verliert 
sich eine früher bestehende Vergrößerung der Herzdämpfung 
(früher 50, jetzt 17°/ 0 ). Desgleichen verschwindet der hebende 
Spitzenstoß in über der Hälfte der Fälle (früher 80, jetzt 33° 0 ). 
Dagegen bleiben Erscheinungen der sog. Wachstumshypertrophie 
des Herzens an der Basis in etwa der gleichen Anzahl der Fälle 
wie früher bestehen (früher 80, jetzt 77 ®/ 0 ). An der Mitralis treten 
sogar in etwa 1 / 3 aller Fälle mehr oder minder deutliche systolische 
Geräusche auf, die früher nur ganz vereinzelt beobachtet waren 
(früher 7, jetzt 37 °/ 0 ). Auch die Rigidität der Arterien wand ist 
jetzt etwa doppelt so häufig wie früher (23—57°/ 0 ). Der Puls 
weist in etwa der Hälfte aller Fälle geringe Grade von Irre¬ 
gularität, Beschleunigung oder (selten) Verlangsamung auf, was 
früher nur vereinzelt zu beobachten war. Der Blutdruck zeigt 
•einen etwas hohen mittleren Durchschnitt (127 ’/*) und überschreitet 
verschiedentlich die obere Grenze des Normalen. 

Nach diesen Erfahrungen scheint in der Mehrzahl der Fälle 
sich die Minderwertigkeit des gesamten Kreislaufsystems bei der 
sog. Wachstumshypertrophie des Herzens im späteren Lebensalter 
nicht völlig wieder auszugleichen. 

Zur Veranschaulichung des Gesagten, um zu zeigen, wie mannig¬ 
fach sich diese gekennzeichneten Verhältnisse an Herz und Gefäßen in 
dem einzelnen Falle kombinierten, sollen die nachstehenden Fälle dienen. 
Sie bringen zunächst einen Vergleich der sieben Schulbeispiele bei 
Krehl mit ihrem heutigen Befund (Nr. 1—7; bei Krehl Nr. 1, 2, 4, 
6, 8, 9, 10): dann zwei Fälle mit juveniler Arteriosklerose 
(Nr. 9 u. 10), die zufällig nicht vertreten war unter Krehl’s Schul¬ 
beispielen — soweit sie wenigstens jetzt zur Nachuntersuchung gelangten. 
Die beiden Tabellen gehen eine kurze vergleichende Übersicht über 
die früheren und jetzigen Protokolle der einzelnen Fälle: die erste über 
Anamnestisches und Allgemeines, die zweite über den objektiven Kreis¬ 
laufbefund. 
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D. C. (Nr. 1). Früher: Nur einmal systolisches Geräusch neben 
dem ersten Ton im zweiten Interkostalranm links, Accentuation des zweiten 
Pulmonaltons, geringe Verbreiterung der relativen Herzdämpfung nach 
rechts, keinerlei Herzbeschwerden; zuletzt Befund normal. — Jetzt: 
Völlig normaler Herzbefund; Blutdruck 135. 

E. P. (Nr. 2). Früher: Geringe Verbreiterung der absoluten 
Herzdämpfung nach links, Spitzenstoß hoch und hart fingerbreit außer¬ 
halb der Mammillarlinie, Accentuation des zweiten Aortentons; zuletzt 
Spitzenstoß noch dicht außerhalb Mammillarlinie bei mittlerer Höhe und 
Resistenz (Kurzatmigkeit bei schnellem Laufen). — Jetzt: Accentuation 
des zweiten Aortentons bei dumpfem ersten Mitralton. Spitzenstoß und 
Herzgröße normal, Puls unregelmäßig, Blutdruck 100, keine Herz¬ 
beschwerden. — Herzerscheinungen also nicht restlos verschwunden. 

F. K. (Nr. 3). Früher: „Zart gebaut 44 , verschiedentlich Eiweiß 
im Urin (cyklische Albuminurie). Auffallend hoher und hebender Spitzen¬ 
stoß, im zweiten Interkostalraum links neben dem ersten Ton weiches 
systolisches Geräusch; keine Herzbeschwerden. — Jetzt: Schwächlich. 
Hebender, verbreiterter Spitzenstoß, systolisches Geräusch über der Basis, 
leichte Accentuation der Diastole, leicht unregelmäßiger Puls, leises systo¬ 
lisches Geräusch über der Mitralis, im Liegen stärker. — Bestehenbleiben 
der Herzerscheinungen, Hinzutreten eines systolischen Geräusches an der 
Spitze. 

G. W. (Nr. 4). Früher: Verbreiterter und hebender Spitzenstoß 
im sechsten, dann im fünften Interkostalraum, ohne Herzvergrößerung, 
im zweiten Interkostalraum rechts weiches systolisches Geräusch, auf¬ 
fallend weicher und kleiner Puls. — Jetzt: Weiches diastolisches Ge¬ 
räusch im zweiten Interkostalraum links, weiches systolisches Blasen über 
Mitralis, Puls langsam (56), Arterien ganz leicht rigide. — Also Ver¬ 
schlechterung des objektiven Herzbefundes. 

G. 0. (Nr. 5). Früher: Verschiedentlich Eiweiß im Urin. Ein¬ 
mal Spitzenstoß hoch und auffallend hart, zweiter Aortenton stark 
accentuiert; zuletzt nichts mehr. — J e t z t :* Abgesehen von etwas 
dumpfem ersten Mitralton völlig normale Verhältnisse. 

H. C. (Nr. 6). Früher: Schwächlich, skrophulös, vor kurzem 
Scharlach. Hoher und harter Spitzenstoß, systolisches Geräuch im zweiten 
Interkostalraum links, sehr laute zweite Töne an der Basis; Puls hart, 
Arterienwände geschlängelt. — Jetzt: Blasser, etwas magerer Mann 
(habitus neurasthenicus). Nach dem Scharlach angeblich Herzerweiterung, 
damals viel Herzklopfen, was jetzt auch zeitweilig noch. Herz von nor¬ 
maler Größe, Spitzenstoß hebend, einwärts der Mammillarlinie, epi¬ 
gastrische Pulsation, leises systolisches Geräusch im zweiten Interkostal¬ 
raum links, zweiter Pulmonalton accentuiert, erster Mitralton etwas 
dumpf; Arterien rigide, leicht geschlängelt, Puls regelmäßig, nicht be¬ 
sonders gespannt, Blutdruck 133. — Herz- und Gefäßbefund also nach 
11 Jahren ungefähr noch derselbe. 

H. O. (Nr. 7). Früher: Hoher und hebender Spitzenstoß bis 
dicht außerhalb Mammillarlinie, accentuierter zweiter Pulmonalton — zu¬ 
letzt nicht mehr nachweisbar, erster Ton an der Spitze zuletzt nicht ganz 
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rein; keine Herzbeschwerden. — Jetzt: Kräftiger Mann, gedient, aber 
"vor einem Jahr des Herzens wegen von einer Reserveübung befreit; 
zeitweiliges Herzklopfen — keine Krankheiten inzwischen. Herz ver¬ 
größert (Grenzen: rechts Mitte Sternum, links etwas außerhalb der Mam¬ 
millarlinie), auch orthodiagraphisch (r. M. 4,5; 1. M. 11,0; L. 15,5). 
Spitzenstoß hebend, nach einigen Kniebeugen systolisches Geräusch an 
der Mitralis, leichte Accentuation des zweiten Pulmonaltons; Arterien 
rigide, leicht geschlängelt. Puls 60, regelmäßig; Blutdruck 138. — Bei 
Auftreten von subjektiven Beschwerden beträchtliche Verschlechterung 
des Herz- und besonders des Gefäßbefundes. 

F. A. (Nr. 9). Früher: Vergrößerung der absoluten Dämpfung 
nach links, auffallend starker Spitzenstoß außerhalb der Mammillarlinie, 
nicht ganz reiner erster Mitralton, dabei auffallend harte Arterien 
mit zuerst auch hartem Pulse; zeitweiliges Herzklopfen. Zuletzt nichts 
mehr nachweisbar. — Jetzt: Etwas rigide Arterien, leicht beschleunigter 
{84), nicht ganz regelmäßiger, gespannter Puls (Blutdruck 126); zweite 
Töne an der Basis (besonders über Aorta) accentuiert, abgesehen von 
leicht gespaltenem ersten Mitralton. Keine Vergrößerung der Herz- 
•dämpfungsfigur. 

H. F. (Nr. 10). Früher: Verbreiterung der Herzdämpfung, hoher 
und hebender Spitzenstoß außerhalb der Mammillarlinie, zuletzt auffallend 
laute Diastole über der Basis. Arterienwände „entschieden härter“ bei 
zuletzt etwas hartem Pulse. — Jetzt: Keine Verbreiterung der Herz¬ 
dämpfung — auch orthodiagraphisch nicht, leicht hebender Spitzenstoß 
einwärts der Mammillarlinie!, an der Basis nichts Auffälliges — doch 
rigide Arterien. Puls und Blutdruck normal. 
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Aas der medizinischen Klinik des städtischen Krankenhauses 
zu Frankfurt a. M. (Prof. Dr. Schwenkenbecher). 

Gibt es anatomische Veränderungen der Schweißdrüsen 
bei inneren Krankheiten? 

Von 

Dr. Wolfgang Teil, 

Assistenzarzt der Klinik. 

Über pathologisch-anatomische Veränderungen an den Schweiß¬ 
drüsen finden wir zunächst in den Handbüchern und Journalen der 
Dermatologie eine größere Anzahl von Notizen. 1 2 ) 

Es handelt sich dabei um mehr oder weniger umschriebene 
entzündliche Prozesse, um hyperplastische und neoplastische Bil¬ 
dungen, die von den Drüsen ausgehen. 

Alle hierher gehörigen Veränderungen sind entweder Teil¬ 
erscheinungen ausgedehnter, gelegentlich natürlich auch im Zu¬ 
sammenhang mit inneren Krankheiten stehenden Dermatosen, oder 
aber rein lokale krankhafte Veränderungen der Drüsen selbst. Sie 
alle fallen nicht mit unter unser Thema. 

Bei der Pellagra-) sind Veränderungen der Schweißdrüsen 
beobachtet. Sie bestehen in einer Zellwucherung im periglandu¬ 
lären Bindegewebe, in einer Ausfüllung der Schweißdrüsen¬ 
ampullen mit „hyalinen Massen“, in einer „metachromatischen 
Granulierung“ der Drüsenzellen. Eine Trennung zwischen spezi- 

1) Petersen, Beitrag zur Kenntnis der Schweißdrüsenerkrankungen. Arch. 
f. Dermat. n. Syph. Bd. 25, 1893. — Finger, Beitrag zur Ätiologie n. pathol. 
Anatomie des Erythema multiforme und der Purpura. — Ders., Ein Beitrag zur 
Kenntnis der Dermatitis pyaem. Wiener klin. Wochenschr. 1896. — Zeissl, 
Spez. Erkrank, der Hautdrüsen. Lubarseh-Ostertag 1896. — Herxheim er u. 
Lötsch, Neoplasmen der Haut. Lubarseh-Ostertag 1899. — Thimm, Hypertr. 
und multiple Cystadenome der Schweißdrüsen. Arch. f. Dermat. n. Syph. Bd. 6£ 
1904. — Landsteiner, Über Tumoren der Schweißdrüsen. Beitrag zur pathol. 
Anat. u. allg. Pathol. 1906. — Wolfheim, Zur Kenutnis der malignen Schweiß- 
drüsen-Tumoren. Arch. f. Dermat. u. Syph. 1907. 

2) Babes u. Sion, Die Pellagra. Nothnagels spez. Path. u. Therap. 
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fischen Schweißdrüsenveränderungen aber und Teilerscheinungen 
der allgemeinen Hauterkrankung ist auch hier nicht zu machen. 
Die Haut der Pellagrösen ist trocken, mitunter hat der Schweiß 
einen ammoniakalischen Geruch, was aus der gleichzeitig bestehen¬ 
den, etwas atypischen Nephritis erklärt wird. 

Auch bei der Lepra 1 2 3 * ) werden spezifische Veränderungen der 
Schweißdrüsen beschrieben. Jedoch sind diese umschriebener als 
die bei der Pellagra und stellen reine Adenome der Schweißdrüsen 
dar unter Erhaltung der Drüsenelemente. Der Leprabacillus wird 
als der direkte Urheber dieser Drüsenwucherung angesprochen. 

Der Schweißdrüsenapparat im ganzen erleidet bei keiner dieser 
exotischen Krankheiten Läsionen. 

Der Schweißfriesel, 5 ) eine Krankheit, die ihrer außer¬ 
ordentlichen Hyperhidrose wegen einer genaueren anatomischen 
Untersuchung des Schweißdrüsenapparats wert wäre, ist leider 
gänzlich unerforscht geblieben. Hervorgehoben wird nur, daß die 
Leichen an Schweißfriesel Verstorbener auffallend rasch in Ver¬ 
wesung übergehen. 

Von jeher, vielleicht von alten Ärzten mehr als von modernen, 
wurde auf die Tätigkeit der Schweißdrüsenfunktion, besonders bei 
fieberhaften Prozessen, geachtet. Die sehr variable Reaktions¬ 
fähigkeit und Reaktions weise der Haut und ihrer Drüsen war und 
ist ein viel gedeutetes Problem. Es lag deshalb nahe, die Haut 
und ihre drüsigen Organe bei Krankheiten, in denen sie eine Rolle 
spielen, auf ihre anatomische Beschaffenheit zu untersuchen. Tat¬ 
sächlich ist dieser Gedanke alt. Von Virchow stammen die 
ersten Untersuchungen nach dieser Richtung. 

Virchow 8 ) fand an den Schweißdrüsen tuberkulöser Leichen 
„äußerst häufig fettige Degeneration der Schweißdrüsenepithelien“ 
einerseits, eine allgemeine Hypertrophie der ganzen Organe zu¬ 
weilen mit Dilatation der Schweißdrüsengänge, seltener eine an¬ 
scheinend konsekutive progressive Atrophie der Drüsen anderer¬ 
seits. 

Dieser Virchow’schen Beobachtung folgte seitdem in Deutsch¬ 
land keine andere mehr bis auf ein flüchtiges Citat in dem Lehr- 


1) Babes, Die Lepra. Nothnagel’» spez. Path. u. Therap. 

2) Im in er in an n, Der Schweißfriesel. Nothnagels spez. Path. u. Therap. 

3) Virchow, Über fettige Degeneration der Schweißdrüsen. Virch. Arch. 

Bd. 13, 1858. 
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buch von Ehr mann u. Fick, 1 2 ) wo ein Fall von Hyperhidrose 
mit fettiger Degeneration der Epithelien als Unikum berichtet 
wird. 

Dagegen interessierte eine andere pathologische Entdeckung 
an den Schweißdrüsen, nämlich die Exkretion von Bakterien durch 
dieselben bei Sepsisfällen, wie sie von v. Eiseisberg 8 ) und 
Brunner, 3 ) ebenso von Finger, 4 ) von Brunner auch experi- 
mentel nachgewiesen werden konnte. Die Befunde wurden ange- 
zweifelt besonders durch Wrede. 5 * 7 ) Allein ich selbst konnte mich 
in einem Fall von Streptokokkensepsis von der Richtigkeit der Be¬ 
obachtungen überzeugen, indem ich an Schnittpräparaten direkt 
post mortem entnommener Hautstücke die Drüsen erfüllt fand von 
Streptokokken ohne jede sonstige anatomische Veränderung an den 
Drüsen. 

Die von Virchow begonnenen pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen am Schweißdrüsenapparat wurden wieder auf¬ 
genommen von Pollacci 8 ) und zwar an Leichen von Nephri- 
tikern. Dieser italienische Autor stellte Veränderungen fest und 
klassifizierte dieselben, je nachdem die Haut ödematös oder trocken 
war. Er fand bei ersteren Fällen eine Atrophie der secernieren- 
den Kanälchen, bei letzteren cystische Erweiterungen und epithe¬ 
liale Veränderungen, außerdem Veränderungen an den kontraktilen 
Elementen. 

Von einem späteren italienischen Untersucher Piccagnoni") 
wurden die ebenfalls an Nephritikerleichen (12 an der Zahl) ge¬ 
fundenen pathologischen Veränderungen der Schweißdrüsen unter 
anderen Gesichtspunkten zusammengefaßt und zwar entsprechend 
den Nephritiden als akute oder chronische betrachtet. 


1) Ehrnianu u. Fick, Einführung in das mikroskopische Studium der 
Haut. Wien 1905. 

2) v. Eiseisberg, Nachweis von Eiterkokken im Schweiße eines Pyämi¬ 
schen. Berl. klin. Wochenschr. 1891. 

3) Brunner, Zur Ausscheidung von Bakterien durch die Schweißdrüsen. 
L. Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 80, 1906. 

4) Finger, Beitrag zur Ätiolog. u. pathol. Anat. des Erythema multif. u. 
der Purpura. 

5) Wrede, Über Ausscheidung von Bakterien durch den Schweiß. L. Arch. 
f. klin. Chirurg. Bd. 80, 1906. 

6} Pollacci, Le ghiandole sudoripare nei nefritici. Ri forma med. 92, 1896. 

7) Piccagnoni, Coutributa a la couoscenza delle atterazioni delle ghian¬ 
dole sudoripare e dei vasi cutanei uelle nefriti e loro importanza fiiiopathologica. 

La clinica medica ital. 1903 Nr. 3. 
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Die akuten Prozesse bestehen nach ihm in Veränderungen 
des glomerulären Epithels: in einer Veränderung des Protoplasmas, 
das granuliert und von Vakuolen erfüllt sein kann, sowie des 
Kerns, der mißgestaltet wie fragmentiert, geschwollen und schwer 
färbbar ist. Einzelne Drüsen sollen schwerer ergriffen sein, andere 
sich im Zustande kompensatorischer Tätigkeit befinden. 

Die chronischen Prozesse bestehen in einer Atrophie der 
Drüsen und Wucherung von Bindegewebe unter Vermehrung der 
elastischen Fasern („Cirrhose der Schweißdrüsen“), außerdem in 
cystischen Dilatationen, die besonders charakteristisch bei der 
Schrumpfniere sein sollen. Im Innern der Cysten wies der Ver¬ 
fasser eine „hyaline“ Substanz nach. 

Bei der gemischten Form von Nephritis sah Piccagnoni 
sowohl akute wie chronische Veränderungen an den Knäueldrüsen. 

Ein Referat über die gesamten hierher gehörigen Verände¬ 
rungen der Schweißdrüsen unter dem Titel „über die pathologische 
Anatomie der Schweißdrüsen“ gab zuletzt Demel. 1 ) Wir erhalten 
von ihm eine zusammenfassende Übersicht über seine Befunde, die, 
allerdings ohne Einblick in die einzelnen Untersuchungen zu ge¬ 
währen, ein glänzendes, scheinbar festbegründetes Gebäude vor 
uns aufbauen. 

Demel unterscheidet primäre und sekundäre Schweißdrüsen¬ 
erkrankungen. Unterden primären 1. akute degenerative Ver¬ 
änderungen der Epithelien, 2. chronisch interstitielle, 
meist sklerosierende Prozesse. Diese sind angeblich häufig kombiniert 
mit cystischen Erweiterungen der glomerulösen oder der exkreto- 
rischen Drüsengänge und einer Atrophie des Auskleidungsepithels. 
Das elastische Gewebe verhält sich nach Quantität und Verteilung 
abweichend von der Norm. Als sekundäre Schweißdrüsenverände¬ 
rungen betrachtet er die im Anschluß an renale Erkrankungen be¬ 
obachteten. Sie unterscheiden sich von den primären nur durch 
diesen Zusammenhang. 

Den auch von Piccagnoni besprochenen Inhalt der Schweiß¬ 
drüsengänge nennt Demel „Schweißdriisencylinder“ und glaubt 
sogar auf Grund dieser Anschauung und Benennung über die Ent¬ 
stehung der Nierencylinder eine neue Hypothese aufstellen zu 
können. 

Was an all diesen Publikationen der Unbefangene zuerst ver- 

1) Oesaris Demel. Süll’ anatomia pathologica delle ghiandole sudorifere. 
Pathologica vol. I, 2, iyu8. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



604 


Vkii. 


mißt, das ist eine allgemeine Würdigung der außerordentlich kom¬ 
plizierten Verhältnisse der Schweißdrttsenanatomie. Es gibt auf 
diesem Gebiete eine Anzahl von Streitfragen — ich nenne nur die 
Meißner-Unna’sche Anschauung, nach der die Knäueldrüsen 
überhaupt nicht die Schweiß produzierenden Organe sein sollen: 
ferner die Frage nach der Bedeutung und chemischen Zusammen¬ 
setzung der Zelleinschlüsse, die Frage der Bedeutung der großen 
Achselhöhlenschweißdrüsen, der großen Drüsen im äußeren Gehör- 
gang, die Frage von der Variabilität der Schweißdrüsen unterein¬ 
ander. — Keine dieser Fragen hat die obengenannten Forscher 
beschäftigt. Als Axiom hingestellt wurde die Hypothese von der 
Analogie der Funktionen zwischen Niere und Schweißdrüse. 

Angesichts der großen Bedeutung, welche die Bestätigung 
solch erheblicher anatomischer Veränderungen der Schweißdrüsen 
bei Nephritiden gehabt hätte, nahm ich auf Veranlassung von Pro¬ 
fessor Schwenkenbecher eine Nachprüfung der bisherigen Er¬ 
gebnisse vor. 

Ich habe mich dabei nicht auf die Untersuchung der Schweiß¬ 
drüsen bei Nephritis beschränkt, sondern habe zunächst wahllos 
Fälle untersucht, die mir klinisch bekannt waren. Da meine 
Studien vorzeitig abgeschlossen werden mußten, so bin ich über 
die Zahl von 60 Fällen nicht hinausgekommen. 

Auch für diese Zahl müssen noch Einschränkungen gelten, da 
die Untersuchungstechnik im Verlaufe meiner Studien eine voll¬ 
kommenere wurde, als sie im Anfang war. 

Ich habe zunächst Hautstücke verschiedenen Körpergegenden 
entnommen: Hals, Unterarm, Bauch'und Achselhöhle, habe mich 
aber später darauf beschränkt, zum Teil den Erfahrungen anderer, 
zum Teil meinen eigenen folgend, nur die großen Achselhöhlen¬ 
schweißdrüsen der histologischen Untersuchung zu untorwerfen. 
Es hatte sich nämlich im Verhalten der an Größe so sehr ver¬ 
schiedenen Organe keine Differenz ergeben. Dagegen waren die 
Untersuchungsmöglichkeiten bessere, die Bilder deutlicher. 

Zur Anwendung kam die übliche histologische Technik : Untersuchung 
an den frischen Organen, Gefrierschnitte nicht gehärteter sowohl als mit 
Formalin vorbehandelter Schnitte, Hämatoxylin-Sudanfärhungen. Ferner 
Fixierung nach Zenker-Helly, Flemming und Alt mann, nach¬ 
folgend Paraffinbehandlung, Färbungen mit Lithionkarmin und Orcein. 
Hämatoxyliu-Eosin, van Gieson, Safranin und Fuchsin-Pikrinsäure. 

Die Hautstücke wurden der Leiche entnommen und zwar an¬ 
fangs bei der Autopsie, d. h. 8—30 Stunden nach dem Tode. Zur 
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Kontrolle untersuchte ich ca. 12 Hautstücke, die bei Operationen 
■entfernt und sofort behandelt werden konnten. Erst später habe 
ich die Hantstücke ausschließlich unmittelbar post exitum ent¬ 
nommen und untersucht und mußte bedauern, das nicht von Anfang 
■an getan zu haben. Außerdem habe ich auch intra vitam ge¬ 
wonnene Achselhöhlenhant von einem normalen und mehreren 
pathologischen Fällen (zwei chronische Tuberkulosen, eine Nephritis 
chronica) zu untersuchen Gelegenheit gehabt. Gerade diese Fälle 
beanspruchen die größte Schätzung, denn sie allein schließen jeg¬ 
liche postmortale und agonale Veränderung aus. 

Im Beginne meiner Studien glaubte ich die Piccagnoni- 
schen Befunde im vollsten Maße bestätigen zu können: ich fand 
schwere degenerative Veränderungen der Schweißdrüsenepithelien 
bei allen Infektionskrankheiten akuter und chronischer Natur, bei 
•Scharlach, Diphtherie, Pneumonie, Sepsis und Tuberkulose, in Fällen, 
•die gleichzeitig klinisch wie anatomisch degenerative Nierenver- 
änderungen aufwiesen. Im Gegensätze hierzu änderte sich aber 
das Bild, als ich sofort post exitum entnommene und konservierte 
Stücke untersuchte und nun in gleichartigen Krankheitsfällen 
durchaus intakten Epithelien begegnete. Auch bei chronischen 
Nephritiden zeigten sich zuerst schwere epitheliale »Läsionen, die 
sich hernach als postmortale Veränderungen herausstellten. 

Bei zwei chronischen Tuberkulosen, die mit starker Hyper¬ 
hidrose einhergegangen waren, fand sich tatsächlich (sofort nach 
dem Tode untersucht) ein außerordentlich weitläufig angelegter 
Drüsenapparat, sowie ein als Degeneration anzusehender stärkerer 
Fettgehalt der Epithelien. Derselbe Befund konnte auch bei einem 
Fall von schwerer Pneumonie und von langdauerndem Erysipel er¬ 
hoben werden. 

Meine bei Nephritiden gewonnenen Resultate decken sich mit 
denen der italienischen Untersucher in den wenigsten Punkten. 
Phänomene, welche von diesen anscheinend als Cirrhose, als Drüsen¬ 
atrophie, als Wucherung der Elastica, als Dilatation der Gänge 
angesehen wurden, sind meines Erachtens normale Variationen der 
Schweißdrüsenstruktur. Talke, 1 ) ein sehr exakter Untersucher 
hat bereits alle diese verschiedenartigen physiologischen Formen 
nebeneinander gestellt. Freilich hat gewiß auch er meist patho¬ 
logische Fälle untersucht. Da aber seine Arbeit aus einer chirurgi- 


1) Talke, Über die großen Drüsen der Achselkühlenkaut des Menschen. 
Arch. f. mikr. Auat. 1903 Bd. 61. 
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sehen Klinik stammt, so ist anznnehmen, daß die Todesursachen 
auf anderem Gebiete lagen und er wirklich normale und nicht 
pathologische Zustände an den Schweißdrüsen beschrieben hat. 

Die einzigen Veränderungen, die ich bei Nephritiden feststellte 
und bis zuletzt aufrecht erhalten konnte, beziehen sich auf das in 
den Schweißdrüsenampullen enthaltene Sekret. Überhaupt lassen 
sich bezüglich der Sekretion, sowie bezüglich der Qualität de> 
Sekrets für normale und pathologische Zustände, insbesondere für 
die chronische Nephritis gewisse Typen unterscheiden, nämlich die 
folgenden: 

Der normale Mensch, dessen Schweißdrüsen sich in dem ge¬ 
wöhnlichen Zustande einer geringen Tätigkeit befinden, schwitzt 
ein histologisch nur eben differenziertes Sekret aus. Dasselbe liegt 
wie ein Hauch im Lumen des Drüsenepithels, enthält keine Spur 
von Fett oder von Fettsäuren. An frischen Präparaten tritt es 
kaum, nach Behandlung mit Essigsäure etwas stärker hervor. An 
Farben nimmt es Hämatoxylin leicht, Eosin dagegen nicht an, ein 
Verhalten, das für seine alkalische Beschaffenheit spricht 

Das Epithel, das dieses Sekret absondert, ist im allgemeinen 
ein hochcylindrisches. Seine Zellen sind mehr oder weniger fein 
granuliert. Die Granulationen sind zum Teil Lipoide oder auch 
wirkliches, feinst verteiltes Fett, das sich mit Sudan in gewöhn¬ 
licher Weise färbt, zum Teil irgendwelche anderen Substanzen. 

Unter pathologischen Verhältnissen, zu denen ich auch den 
Zustand direkt post mortem rechne, tritt das Sekret deutlicher 
hervor, bewahrt aber die normalen sonstigen Eigenschaften. Es 
ist immer reichlicher vorhanden und dichter. 

Die Zelle, die dieses Substrat abgesondert hat, sieht meist 
anders aus als die vorhin beschriebene. Vorherrschend in allen 
den Fällen, in denen ein stärkerer agonaler Schweißausbruch er¬ 
folgte, ist die ganz flache, endotlielartige Gestalt der Drüsenzelle. 

Durch die Experimente von Joseph 1 ) an der Katzenpfote 
wissen wir, daß die Schweißdrüsenzelle sowohl im cylindrischen als 
im flachen Zustande secerniert, und daß diese verschiedene Form 
vom Tonus der den Schweißdrüsenepithelzellen aufsitzenden Muskel¬ 
zellen abhängt. Pilocarpin z. B., das den stärksten Schweißaus¬ 
bruch hervorruft, erschlafft die Muskelzellen, wodurch auch die 
Epithelien schlaff und die Schweißdrüsenlumina weit werden. 


1) Joseph, Über Schweiß und Talgdrüsensekretion. Arch. für Anat und 
Phys. 1801. 
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Ebenso sehen wir in der Agone den Tonus der Muskelzelle sinken, 
gleichzeitig die Sekretion reichlich, das Sekret selbst konsistenter 
werden. Der Todesschweiß ist bekanntermaßen konzentrierter r ) 
und wahrscheinlich auch eiweißreicher als der normale. Wie das 
zustande kommt, ist noch nicht klar, vermuten läßt sich indessen, 
daß die flache Zelle etwas anders arbeitet, als die cylindrische. 
Sie läßt wahrscheinlich mehr Salze und stickstoffhaltige Verbin¬ 
dungen hindurchtreten; vielleicht ist sie auch für Eiweißkörper 
mehr permeabel als die cylindrische Form. 

Bei der chronischen Nephritis im allgemeinen treten deutliche 
Abweichungen von dem oben skizzierten Verhalten nicht hervor. 
Das Sekret ist mehr oder weniger dicht, die Zelle manchmal flach, 
häufiger aber kubisch. 

Nur bei der Schrumpfniere sehen wir mit großer Regelmäßig¬ 
keit, daß die Schweißdrüsenampullen vollkommen ausgegossen sind 
von einem sehr dichten Sekret. Dasselbe ist ebenfalls nicht ganz 
homogen, zuweilen zeigt es eine Andeutung von konzentrischer 
Schichtung. Es färbt sich mit Hämatoxylin tiefblau. 

Die diese Masse umschließenden Wandungen sind das auch 
hier auf einen dünnsten Saum reduzierte Epithel, eine Muscularis, 
die stellenweise kleine Unterbrechungen erkennen läßt, und eine 
sehr gedehnte Membrana propria, deren elastisches Gewebe aus¬ 
einandergezogen erscheint. Das Ganze macht allerdings den Ein¬ 
druck eines cystisch erweiterten Drüsenschlauchs und stellt offen¬ 
bar die von den italienischen Forschern beschriebenen Cysten dar. 

Der Unterschied gegen die oben beschriebenen Veränderungen 
nach dem agonalen Schweißausbruch bei Infektionskrankheiten ist 
nicht groß. Das Unterscheidende ist die tiefe Bläue des Sekrets 
und die Dilatation, die an dem Verhalten von Muskelzellen und 
elastischem Gewebe stellenweise nicht überall zutage tritt. Jeden¬ 
falls sind die Drüsenzellen erhalten und sezernieren. Den cysti- 
schen Zustand, in dem sich die Schweißdrüsen befinden, vermögen 
wir demnach nur als einen passageren anzusehen und als die An¬ 
passung an die gesteigerte Funktion der Drüsen. 

Ich bin weit entfernt davon, die Sekretausgüsse nach dem 
Vorgang von Demel als Cylinder zu bezeichnen. Vor allem unter¬ 
scheiden sie sich von den Harncylindern prinzipiell durch ihr tink- 
lorielles, und zwar basophiles Verhalten. Außerdem sind sie wohl mehr 


1) Djüritsch, Saenr d'uree en general et dans la maladie de Bright en 
particulier. These de Paris 18115. 
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ein quantitativ von der Norm abweichendes Produkt. Wahrschein¬ 
lich ist der Eiweißgehalt des Schweißes bei der Schrumpfniere ver¬ 
mehrt ; die Konzentration des Schweißes an stickstoffhaltigen Sub¬ 
stanzen und Salzen ist nachgewiesenermaßen erhöht und die Wasser¬ 
ausscheidung durch die Haut meist beträchtlich vermindert, wie 
dies Schwenkenbecher 1 ) zahlenmäßig feststellte. 

Die von mir bisher beschriebenen Veränderungen an den 
Schweißdrüsen bei der Schrumpfniere sind bis auf die sehr seltenen 
Befunde wirklicher Dilatationen keine Läsionen. Krank, untüchtig 
zur Funktion sind sie in keinem Fall. Das mikroskopische Bild 
erlaubt nicht an einen der Nierenkrankheit ähnlichen Zustand zu 
denken. 

Ich muß daher die mir als Thema gestellte Frage 
verneinen. Die unbedeutenden degenerativen Ver¬ 
änderungen, die mit der Hyperhidrose zusammenzu¬ 
hängen scheinen, können nicht ins Gewicht fallen. 

Erwähnen möchte ich noch meine Beobachtung des außer¬ 
ordentlich raschen Zerfalles der Schweißdrüsen post mortem. Schon 
Köllicker 2 ) hielt, nachdem er die frisch konservierten Organe 
eines Hingerichteten untersucht hatte, die Zelldetritusmassen ira 
Innern der Schweißdrüsenampullen für die Anzeichen einer schnell 
einsetzenden Verwesung. Das schwach alkalische Sekret, das der 
Schweiß darstellt, bietet anscheinend bakteriellen Prozessen einen 
ganz ausgezeichneten Nährboden. Wenn beschrieben wird, daß 
Schweißfrieselkadaver besonders rasch in Verwesung übergehen, so 
scheint die Ursache dafür ebenfalls in dieser Tatsache gesucht 
werden zu müssen. Die ganze Körperoberfläche ist dann offenbar 
durchtränkt mit Schweiß. Vielleicht kommen auch abakterielle 
autolytische Prozesse dabei mit in Betracht. 

Herrn Hofrat Professor Dr. Chiari-Straßbürg, der die Güte 
hatte, mich bei der Durchsicht meiner Präparate zu beraten, sage 
ich auch an dieser Stelle meinen ehrerbietigen Dank. 

1) Sch weukenbecher, Über die Ausscheidung des Wassers durch die 
Haut von Gesunden u. Kranken. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 79 r HX4. 

Köllicker, Handb. der Gewebelehre des Menschen 1. Bd. p. 247ff. 
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1. 

Die Wassermann’sche Reaktion mit besonderer Berück¬ 
sichtigung ihrer klinischen Verwertbarkeit von 
Priv.-Doz. Dr. Harald Boas, mit einem Vorwort von Geh.-Rat 
Prof. Dr. A. Wassermann. Berlin 1911, Verlag von 
S. Karger. 

Vorliegendes ausgezeichnetes Buch, das in klarer, leicht verständ¬ 
licher Form alles Wissenswerte auf dem Gebiete der Wassermann’schen 
Reaktion bringt, ist sowohl dem Fachmann auf dem Gebiete der Wasser- 
mann’scben Reaktion, als auch ganz besonders dem Anfänger aufs wärmste 
zu empfehlen. 

Es behandelt in den ersten drei Kapiteln die historische Entwicklung 
und die Entstehung der Reaktion, ihre Technik und die Modifikationen 
derselben, sowie die Versuche, die Reaktion durch Präzipitationsmethoden 
zu ersetzen. Aus dem dritten Kapitel (Kontrolluntersuchungen) ins¬ 
besondere interessiert uns die Tatsache, daß Verfasser unter 1064 nicht 
syphilitischen Kranken nur einmal eine positive Reaktion bekommen hat. 

Die weiteren Kapitel handeln von den Beziehungen der Reaktion 
zu den verschiedenen Stadien der Erkrankung, von der Frage der Therapie 
und der Prognose, sowie der praktischen Bedeutung der Reaktion. 

Als wesentlicher Satz des Verfassers kann angeführt werden: „Eine 
positive Wassermann’sche Reaktion wird in fast allen Fällen von einer 
antisyphilitischen Behandlung beeinflußt. Die Reaktion kann sich in Fällen, 
wo sie früher noch nicht vorhanden war, einfinden, und wo sie früher 
schwächer war, stärker werden, trotz einer eingeleiteten antisyphilitischen 
Therapie, nicht wegen derselben. 44 

Die Ausführungen des Verfassers haben um so mehr Gewicht, als 
sie sich nicht nur auf eine sehr umfangreiche Literatur, sondern auch 
auf eigene ausgedehnte Untersuchungen stützen. n T stern, Heidelberg. 


2 . 

Eduard Müller, Die spinale Kinderlähmung. Berlin 1910, 
J. Springer. 

Die Studie Eduard Müller’s stützt sich auf 130 Beobachtungen 
(16 Todesfälle, 7 Sektionen) bei der hessen-nassauischen Epidemie von 
1909. Das (oft makroskopisch negative) Sektionsergebnis entsprach den 
Befunden Wickman's u. a.; Müller adoptiert auch die Einteilung 
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Wickman’s (7 klinische Formen). Epidemiologisch ergab sich sowohl 
Kontaktinfektion als Übertragung dijrch Gesunde; die Eingangspforte des 
Virus bleibt unsicher. Zahlreiche Pläne veranschaulichen den Lauf der 
Epidemie. Aus dem Symptomenbild interessieren namentlich die Abortiv¬ 
fälle (nach Müller verlaufen die meisten Fälle ohne gröbere nervöse 
Ausfallserscheinungen!), deren Diagnose außerhalb der Epidemien nach 
wie vor recht schwierig sein kann. Nicht allgemein bekannt dürfte die 
häufig starke initiale Hauthyperästhesie sein. Die Prognose richtet sich 
wesentlich nach der einzelnen Epidemie. Neues experimentelles Material 
bringt Müller nicht. 

Die Arbeit ist gut geschrieben und gibt den gegenwärtigen — hin¬ 
sichtlich der Ätiologie hoffentlich recht bald überwundenen — Stand unseres 
Wissens gut wieder. Man könnte bedauern, daß Müller ihr nicht die bei 
der jetzigen Häufigkeit der Epidemien gewiß erwünschte Form der Mono¬ 
graphie gegeben hat, was mit geringer Änderung der Stoffeinteilung und 
besserer Berücksichtigung der Spättherapie leicht möglich wäre. 

S. Schoenborn. 


3. 

0. Ringleb, Das Kystoskop. Eine Studie seiner optischen und 
mechanischen Einrichtungen und seiner Geschichte. Leipzig 
1910, Klinkhardt. 

Die theoretischen Erörterungen über das Kystoskop sind in den 
meisten in Deutschland gebräuchlichen Lehrbüchern (Nitze, Casper usw.) 
für einen mit der Materie nicht völlig Vertrauten oft schwer verständlich 
und ungenügend. Hier füllt Ringleb’s Buch eine Lücke aus. Den 
physikalischen (großenteils der Mitarbeit M. von ßohr’s entstammenden* 
Erklärungen wird naturgemäß trotz anerkennenswerter Klarheit der Dar¬ 
stellung auch bei Ringleb nicht jeder ohne Mühe folgen können, da 
optischer Vorgang wie Instrument eben etwas kompliziert sind. Er¬ 
freulich ist die Offenheit, mit der Verf. auch über die Mängel selbst der 
besten Instrumente spricht (Photographierskystoskope!). Der praktische 
Teil und die Geschichte des Kystoskops sind kürzer gefaßt; speziell der 
erstere ersetzt natürlich nicht (und will es auch nicht) das Studium eines 
kystoskopischen Lehrbuches. Daß aber überhaupt ein solches wesentlich 
die Theorie eines Instrumentes bringende Buch für Ärzte geschrieben 
werden konnte, beweist am besten das Eindringen der Methode auch in 
das Bereich des praktischen Arztes, zu dessen Rüstzeug sie vielleicht 
schon in absehbarer Zeit gehören wird. Schoenborn. 


4. 

Kuß maul, Die Störungen der Sprache. 4. Aufl., herausgeg. 
von H. Gutzmann. Leipzig 1910, Vogel (10 M.). 

Eine Neuauflage des berühmten, längst vergriffenen Werkes, von dem 
Naunyn 1887 (10 Jahre nach seinem ersten Erscheinen) sagte, daß es 
..alle anderen Arbeiten . . . überrage“ und „ebenso durch die Be- 
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herrschung des Gegenstandes wie durch die vorsichtige Behandlung der¬ 
selben glänzend“ sei, ist auch dem modernen Leser eine Freude. Inder 
von dem Herausgeber gewählten Form vermittelt das Buch auch heute 
eine gute Übersicht der umfangreichen und in den letzten 30 Jahren 
immer komplizierter und umstrittener gewordenen Themen, die der Titel 
angibt. Gutzmann hat in verständlicher Pietät Text und Anordnung 
der vorigen Auflage unverändert gelassen und nur einen ausführlichen 
ergänzenden Kommentar hinzugefügt, auf dessen Abschnitte Nummern in 
dem Ku ß m au 1 1 sehen Text hin weisen. Er zeichnet sich ebenso wie das 
ursprüngliche Werk durch Klarheit und Verständlichkeit der Darstellung 
aus, und besonders durch die pietätvolle Art, mit der die zahlreichen da¬ 
mals strittigen Fragen, in welchen Kuß maul recht behalten hat, ebenso 
erwähnt werden wie die einzelnen Punkte, in welchen er sich irrte. 

Die Kritik, welche an KußmauTs Buch geübt werden kann, 
liegt in diesen tatsächlichen Feststellungen des Gutzmann* sehen 
Kommentars. Sie beweisen besser als irgend etwas anderes die monu¬ 
mentale Bedeutung des Werkes. Der moderne Leser beurteilt es natur¬ 
gemäß zunächst historisch und somit einseitig, und mag auch durch 
manche der einleitenden Kapitel 1 —14 (wie Gutzmann sagt, eine 
„Sammlung geistreicher Aphorismen, deren Zusammenhang manchmal 
nicht ohne weiteres ersichtlich wird“), die mehr philosophisch als physio¬ 
logisch einzuführen suchen, befremdet werden, trotz der vielen durchaus 
originellen Gedanken und der schönen Diktion. Eilige Leser und Lernende 
werden hierin wohl eine Erschwerung der Lektüre sehen ebenso wie in 
der Notwendigkeit beständigen Vergleichens zwischen Kußmaul’s An¬ 
schauungen und dem heutigen Stande der Wissenschaft. Der praktische 
Arzt aber wird auch heute noch in der Darstellung, zumal des patho¬ 
logischen und therapeutischen Materials, eine Fülle von Genuß und An¬ 
regung finden, der Neurologe vor allem die kritische Einsicht bewundern, 
mit welcher 1877 ein „Nicht-Spezialist“ diese schwierigen Kapitel in 
einer noch heute vielfach mustergültigen Weise verstand und erklärte. 

S. Schoenborn. 


5. 

Therapeutische Technik für die ärztliche Praxis, heraus¬ 
gegeben von Prof. J, Schwalbe. Leipzig 1910, Thieme, 
II. Aufl. 

Die rasche Folge der II. Auflage (die erste 1907) zeigt schon, daß 
der Gedanke einer „therapeutischen Technik“ ein guter war. 

Neu ist das Kapitel der Technik der Ernährungstherapie von Kraus 
und Brugsch, das eine wesentliche Ergänzung in vorzüglicher Form 
darstellt. Neu ist auch das Kapitel über die Technik der Behandlung 
der Haut- und venerischen Erkrankungen von Bettmann, das in form¬ 
vollendeter und erschöpfender Weise die technisch nicht leichte Behand¬ 
lung gewisser Hautkrankheiten gibt. 

Die schweren Lücken, welche der Tod in die Zahl der Mitarbeiter 
gebracht hat, sind würdig ausgefüllt. 
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Der Praktiker jeder Richtung wird in dem Buche eine rasche 
Orientierung finden, und man muß bewundern, wie es dem Herausgeber 
gelungen ist, die Grenzen des Buches weder zu weit noch zu eng zu 
stecken. Fischler, Heidelberg. 


6 . 

Die Viskosität des menschlichen Blutes von Dr. Det er¬ 
mann. Verlag von J. Bergmann, Wiesbaden. (Preis brosch. 
2,50 M.) 

Wer sich über den heutigen Stand der Fragen der Blutviskositat 
orientieren will, wird bei Determann eine übersichtliche und an¬ 
scheinend vollständige Darstellung der Fakta finden, von denen ein Ein¬ 
fluß auf die innere Reibung der Blutflüssigkeit zu erwarten ist. 

Eine eingehende z. T. polemische Darstellung erfahren die Methoden. 
Sicher hängt von ihrer exakten Handhabung alles ab. 

Es wird aber weiterer recht mühsamer Untersuchungen bedürfen, 
ehe wir Klarheit über die Faktoren erhalten, von denen die Beein¬ 
flussung der Blutviskosität abhängt; z. Z. dürften unsere Kenntnisse 
darüber für eine klinische Verwertung nur mit größter Kritik anwend¬ 
bar sein. Fi schier, Heidelberg. 


/. 

Studien und Fragen zur Entzündungslehre von Prof. 
H. Schridde. Fischer, Jena 1910. 

Die kleine Schrift Schridde's vereinigt auf das beste modernde 
Vorstellungen und Resultate der Serumforschung mit der Analyse patho¬ 
logisch-anatomischer Vorgänge. Dies ist ein großes Verdienst, wenn man 
bedenkt, daß diese beiden großen Forschungszweige pathologischen Ge¬ 
schehens sich nicht in wünschenswerter Weise ergänzen und verstehen. 
Es ist wesentlich, daß dies sich ändert. Daher darf man 8chridde T s 
Büchlein freudig begrüßen. 

Recht wesentlich ist aber auch, daß es Schridde gelingt, ver¬ 
schiedene Fragen in der Entzündungslehre zu präzisieren, ja neue wohl¬ 
begründete Vorstellungen über die Pathologie der Entzündung vorzu¬ 
bringen. 

Mit Recht wird gegen Cohnheim’s Theorie der Gefäßwandalteration 
als primäre Ursache der Entzündung Front gemacht, sowie gegen die 
mehr oder minder rein physikalische Erklärung der Abhängigkeit der 
Emigration von Druckdifferenzen. Der Chemotaxis wird die wesentliche 
Rolle hierbei sowie auch bei der Gefäßwandschädigung, die von der er¬ 
höhten Durchwanderung der Leukocyten abhängt, zuerkannt. 

Die ausgedehnte Kenntnis der Blutelemente, über die Schridde ver¬ 
fügt, befähigt ihn, seine Vorstellungen an den einzelnen Leukocytenformen 
zu verfolgen und zu bestätigen. In der Tat dürfte das Vorkommen z. B. 
vorwiegend eosinophiler Infiltrate schwer mit rein physikalischen Einflüssen 
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oder primären Gefaßalterationen vereinbar sein. Die Spezifität des Vor¬ 
gangs ergibt sich ans der Anhäufung spezifischer Zellelemente. Das 
zeitliche Erscheinen lymphocytärer Elemente, ihre Ansiedelung an Stellen, 
die sonst frei von ihnen sind, werden für die Lokalisation toxischer Pro¬ 
dukte verwertet usw. Und so findet sich überall eine Menge guter 
eigener Beobachtungen und Gedanken. 

Wenn ich dem Büchlein noch etwas wünschen möchte, so wäre es 
eine ausgiebige experimentelle Begründung der vielfachen schönen Einzel¬ 
tatsachen. Fischler, Heidelberg. 


8 . 

Dr. R. Schmidt, Interne Klinik der bösartigen Neu¬ 
bildungen der Bauchorgane. (Urban u. Schwarzenberg, 
1911. Preis brosch. 12 M.) 

Die Aufgabe, die sich der Verfasser gesetzt hat, die Diagnostik bös¬ 
artiger Neubildungen der Abdominalorgane möglichst zu vervollkommnen, 
ist eine äußerst dankenswerte und gewiß dringliche. 

Man kann nur unterschreiben, was Schmidt über die Notwendig¬ 
keit der System. Übung der Palpation schreibt und es ist tatsächlich 
nötig, im Unterricht dieser Untersuchungsmethode den ihr gebührenden 
Platz zu sichern, hat sie ihn doch in der Gynäkologie schon lange. 

Etwas kurz kommt die Röntgenuntersuchung weg, und warum die 
Recto-Romanoskopie dem Chirurgen allein überlassen bleiben soll, das 
ist dem Referenten nicht verständlich. Ebenso gut müßte dies dann für 
Magensondierung gefordert werden, wobei ja auch Todesfälle vorgekommen 
sind. Die Rectoskopie sollte im Gegenteil recht weit verbreitet sein* 
Wenn wir Internisten andauernd eine so größe Ängstlichkeit in unseren 
Untersuchungsmetboden zeigen, dürfen wir uns glicht wundern, aus wesent¬ 
lichen Gebieten unseres Arbeitsfeldes endlich verdrängt zu werden. 

Was über Magen Darmflora, über Ehrlicb’s Diazo- und Aldehyd¬ 
reaktion geschrieben ist, ist sehr erfreulich, ihre Kenntnis heute un¬ 
bedingt nötig. 

Der spezielle Teil ist etwas unübersichtlich, aber recht wertvoll, 
namentlich durch die vielen mitgeteilten Krankengeschichten mit Autopsie. 
Es ist dem Verfasser gerne zu glauben, daß er eine große Erfahrung 
damit gesammelt hat, eine Form der klinischen Schulung, die noch immer 
die beste ist. Fischler, Heidelberg. 


9. 

James Mackenzie, Krankheitszeichen und ihre Aus¬ 
legung (deutsch von Prof. Dr. Joh. Müller). Würzburg, 
Kurt Kabitsch (Preis brosch. 5 M.). 

Mackenzie hat in Deutschland von jeher eine Beachtung erfahren 
wie selten ein ausländischer Kliniker in neuerer Zeit. Es mag dies vor¬ 
wiegend auf der Selbständigkeit seiner wissenschaftlichen Anschauungen 
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und der Konsequenz beruhen, mit der er seine Systeme in unermüdlichem 
Eifer überallhin verfolgt. Seine Arbeiten sind groß angelegt und bean¬ 
spruchen ihrem ganzen Charakter nach die Umfassung ganzer Gebiete. 

Dies zeigt namentlich das vorliegende Buch, das der Analyse eines 
der wertvollsten klinischen Krankheitszeichen, dem Schmerze, gewidmet 
ist. Mit einer beschämenden Klarheit weist er dem Kliniker eine ober¬ 
flächliche Denkweise bei der Deutung dieses vieldeutigsten Symptomes 
nach, sowie den offensichtlichen Nutzen richtiger Deutung. 

Aber das ist gerade der schwierige Punkt, der trotz aller Kritik 
Mackenzie vielleicht selbst nicht gelungen ist. Ist es doch kein 
Zufall oder Mangel an Einsicht, daß eine systematische Erforschung des 
Schmerzes nur in unvollkommener Weise vorliegt. Hier kann nur der 
Mensch Versuchsobjekt sein, wollen wir über menschliche Verhältnisse 
etwas erfahren. Andererseits ist es ja das größte Bestreben der Arzte 
aller Zeiten gewesen Schmerzen zu verhüten oder zu lindern. In diesen 
Tatsachen liegen die unvereinbaren Gegensätze, welche einer systematischen 
Laboratoriumserforschung des Schmerzes naturgemäß immer hindernd in 
den Weg treten werden. 

Dank den enormen Fortschritten unserer heutigen Chirurgie fangen 
wir jetzt notdürftig an, auch über die Sensibilität der inneren Organe 
unter pathologischen Verhältnissen bruchstückweise etwas zu erfahren. 

Das sind aber natürgemäß nur geringe Ausschnitte vielleicht vor¬ 
kommender Möglichkeiten. 

Mackenzie geht mit diesen wenigen Bausteinen genial um und 
verwertet sie unter Zuhilfenahme neurologischer Sensibilitätsforschungen 
zu einem wohldurchdachten und durch vielfältigste eigene Untersuchungen 
geprüften Systeme, das in der Erklärung reflektorisch von inneren 
Organen ausgelösten und übertragenen Schmerzen gipfelt. 

Spielt sich aber wirklich alles so ab ? Darauf kann man m. E. nur 
sagen, es kann so sein, aber es muß nicht so sein. Darauf weist 
Mackenzie im Vorwort selbst hin, wenn es in seinen Darstellungen 
„keine Lösung sondern nur einen Versuch, die Wege zu einer Lösung 
zu ebnen ü sieht. Das sei aber keine Verkleinerung des vorliegenden 
Werkes, sondern nur die vollste Anerkennung, die ein derartiger „ Ver¬ 
such“ verdient. Ganz gewiß ist zu erwarten, daß sich dabei die Tat¬ 
sachen herauskristallisieren werden, die schönste Belohnung für einen 
Pfadfinder in der Wissenschaft. 

Die Übersetzung erscheint vortrefflich und gewiß gebührt Herrn und 
Frau Dr. Müller in gleicher Weise dafür Anerkennung. 

Fi8chler # Heidelberg. 


10 . 

Theorie und Praxis der inneren Medizin. Von Dr. E.Kind- 
bork. Bd. I. Verlag S. Karger, Berlin 1911. 

Innerere Medizin. Bd. I von Dr. E. Zuelz er. Werner Klink- 
hardt, Leipzig 1911. 

Wenn ich mir erlaube die vorliegenden beiden Werke zusammen 
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zu besprechen, so ist dies darauf zurückzuführen, daß — was darüber 
zu sagen ist — ihnen gemeinsam ist. 

Über die Bedürfnisfrage nach neuen kurzen Lehrbüchern der inneren 
Medizin ist wohl nur eine Stimme. Ein Bedürfnis dazu dürfte sicher 
nicht vorliegen, trotzdem Kindborg besonders betont, daß ihm die 
Anregung dazu aus Kreisen der Studierenden zuging. 

Abgesehen von dieser mehr allgemeinen Frage haben es die Autoren 
verstanden den an sich für kurze Behandlung schwer bearbeitbaren 
Stoff in eine für den Lernenden handliche Form zu bringen, in mehr 
oder weniger vollständiger Weise. Zuelz er zieht die neuesten Unter¬ 
suchungen heran z. B. im Kapitel über das Elektrokardiogramm. Er 
behandelt'Infektionskrankheiten, Erkrankungen des Herzens und der Ge¬ 
fäße sowie Krankheiten der Lunge. 

Kind borg gibt die Pathologie des Herzens und der Blutgefäße, 
ferner der Atmungsorgane. Die Bestrebung der Therapie gerecht zu 
werden tritt angenehm hervor. Fischier, Heidelberg. 


11 . 

A. Haig, Harnsäure als ein Faktor bei der Entstehung 
von Krankheiten. Autorisierte Übersetzung von Dr. M. 
Bircher-Benner. 2. Aufl. Berlin, Otto Salle, 1910. Preis 
12 M. 

Der Lebensarbeit Haig’s ist schwer gerecht zu werden. Auf der 
einen Seite steht eine Unsumme offenbar mit größtem Fleiße gemachter 
eigener Beobachtungen — auf der anderen eine totale Ignorierung der 
best fundierten wissenschaftlichen Untersuchungen, z. B. derer E. Fischer *8. 

Es ist demach klar, daß das aufgeführte Gebäude gänzlich einseitig 
sein muß. Haig verfällt damit naturgemäß dem schwersten 
wissenschaftlichen Irrtum, einer — man könnte fast sagen wie 
monomanischen — Erklärungsweise aller Tatsachen aus einem Punkte. 

An was die Harnsäure alles schuld sein soll, das zeigt nicht allein 
die erweiterte Überschrift, in der zu lesen ist „Harnsäure usw. s. Titel: 
Ein Beitrag zu der Pathologie des hohen Blutdruckes, des Kopfschmerzes, 
der Epilepsie, der Geisteskrankheiten, der paroxysmalen Hämoglobinurie 
und der Anämie, des Diabetes, der Gicht (sic! endlich!), des Rheuma¬ 
tismus und anderer Störungen, noch viel deutlicher zeigen dies einige 
Stellen im Text. Namentlich das Kapitel VIII ist reich an fabelhaften 
Blütenlesen, p. 250 f.: „Eine Ewigkeit des Vergessens würde für mich 
eine Stunde von harnsäurefreien Gehirnkreislaufes nicht aufwiegen. w 
„Ich glaube, daß die Dyspepsie allein mehr Selbstmordfälle veranlaßt 
hat, als die ganze sittliche Verdorbenheit der Welt. u „Zweifellos ist 
der Selbstmord die Folge einer falschen Diät usw. u „Tabes dorsalis ist 
eine andere Krankheit, deren genaue Ursache noch nicht ganz auf¬ 
geklärt ist. ; ‘! Das sind nur einzelne Stichproben einer großen Reihe, 

aber sie werden wohl genügen und erübrigen weiteren Kommentars. 

F i sc li 1e r, Heidelberg. 
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12 . 

AV. Kruse, Allgemeine Mikrobiologie. Leipzig, F. C. AY. 
Vogel 1910, 1184 S., 30 M. 

Das Erscheinen der vorliegenden „Lehre vom Stoff- und Kraft - 
Wechsel der Kleinwesen“ hat die medizinische Literatur um ein wert¬ 
volles Werk bereichert. Ursprünglich bestimmt eine Neuauflage der 
Flügge’schen „Mikroorganismen“ zu bilden, ist es aus dem alten Rahmen 
völlig herausgewachsen. Auf die Einzelbeschreibungen der Mikro¬ 
organismen hat Kruse verzichtet und eine allgemeine Mikrobiologie in 
Angriff genommen, von der das vorliegende Buch einen in sich abge¬ 
schlossenen Teil darstellt, dem später noch weitere Bände über die In¬ 
fektions- und Immunitätslehre folgen sollen. Man darf wohl sagen, daß die 
neuere deutsche medizinische Literatur auf diesem Gebiet kein AVerk besitzt, 
das dem Kruse’schen an Eigenart gleichkommt. Mit ungeheurem Fleiß 
sind die Ergebnisse der bakteriologischen Forschung aus den zahllosen 
Publikationen gesammelt und kritisch verarbeitet worden. Aber nicht 
darin liegtallein der Wert des Buches, daß es erschöpfende Auskunft gibt 
über das bisher Geleistete. Überall tritt die Eigenart des Verfassers 
hervor, am stärksten natürlich in denjenigen Abschnitten, die seine 
eigenen Arbeitsgebiete betreffen, wie u. a. das Kapitel über Angriffs-, 
Reiz- und Impfstoffe. Es ist nicht nur ein gründliches, sondern auch 
ein in hohem Maße anregendes Buch für den Mediziner wie für den 
mit biologischen Fragen beschäftigten Naturforscher. 

Der Inhalt umfaßt in 18 Kapiteln u. a den Bau, die Chemie, die 
Ernährungsbedingungen der Kleinwesen, die von ihnen hervorgerufenen 
Umwandlungen von Kohlehydraten, Fetten, Glykosiden, Eiweißkörpern, 
von einfachen Stickstoffverbindungen, des Schwefels und anderer an¬ 
organischer Stoffe, die Beziehungen des Sauerstoffs zu ihrem Stoff- und 
Kraftwechsel, die von ihnen gebildeten Fermente, Gifte, Angriffs-, Reiz* 
und Impfstoffe. Den Schluß bildet ein Kapitel über Veränderlichkeit 
und der „Versuch“ einer Stammesgeschichte. 

H. Kessel, Heidelberg. 


13. 

Hereditäre Syphilis, deren Prophylaxe und Therapie, 
von Professor Alfred Fournier, Mitglied der Academie de 
Medecine (Paris). Autorisierte deutsche Übersetzung von Dr. 
med. Edgar Neumann (AVien), mit 18 Abbildungen und einem 
Nachwort über Ehrlich-Hata 606, Dresden 1910, Verlag von 
Theodor Steinkopff. 

Fournier weist uns in vorliegendem trefflich geschriebenen Büch¬ 
lein an der Hand eines sehr gut ausgesuchten Materials den AVeg zur 
wirksamen Bekämpfung der hereditären Lues. In vier Punkte sucht er 
die Fehler in der Behandlung der hereditären Lues zu rubrizieren. Als 
ersten Fehler betrachtet er die sträfliche Zeugung, als zweiten die Unter¬ 
lassung der Fötalbehandlung, die unter Umständen das Leben des Kindes 
retten und es womöglich vor der Lues bewahren kann. Als dritten 
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Fehler bezeichnet er das Verkennen der Stigmata der hereditären Lues. 
Eier geht Fournier entschieden etwas zu weit. Manche der an¬ 
geführten Symptome sind durchaus nicht charakteristisch für die hereditäre 
Lues. Unberücksichtigt wird ferner die Wassermann’sche Reaktion ge¬ 
lassen, die oft gerade zur Feststellung der hereditären Lues, besonders 
wenn keine charakteristischen Symptome vorhanden sind, unbedingt not¬ 
wendig ist. Als vierten Fehler hält er die unzureichende Kur, sowohl 
in der Spital- als in der Privatpraxis, wo der ärztlichen Tätigkeit häufig 
durch die Unvernunft selbst in den Kreisen der Gebildeten der größte 
"Widerstand entgegengesetzt wird. 

Zum Schlüsse weist der Übersetzer (nicht der Autor) anerkennend 
hin auf die Ergebnisse der Salvarsantherapie. D r- stern, Heidelberg. 


Druckfehlerberichtigung. 

Zu der Arbeit von Hermann T a c h a u, Eine neue Methode der 
Bestimmung des Blutzuckergehaltes, Bd. 102 p. 597. Auf p. 599 Zeile 20 f. 
muß es heißen "Wacker 0,12 bis 0,18 ° 0 statt 1,2 bis 1,8 °/ 0 . 
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